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KATA PENGANTAR 
 
Puji syukur dipanjatkan ke hadirat Tuhan Yang Maha Kuasa atas segala 
rahmat dan karuniaNYA sehingga penyusunan tesis ini dapat terlaksana.  
Penelitian dengan judul “Keefektifan Self Hypnosis Terhadap Perbaikan 
Tingkat Kontrol Asma di RS Dr Moewardi Surakarta“ dilakukan karena asma  
merupakan penyakit saluran napas kronis yang penting dan serius, dan merupakan 
sepuluh besar penyebab kesakitan dan kematian di Indonesia. Tujuan 
penatalaksanaan asma yaitu mencapai kontrol yang optimum. Di mana saat ini hal 
tersebut masih mengalami kesulitan. Pengobatan yang tidak adekuat menjadi 
penyebab terbanyak asma tidak terkontrol. Terdapat banyak tantangan dalam 
menghadapi pasien dengan asma, karena banyak faktor yang dapat mempengaruhi 
kekambuhan dan kontrol asma, antara lain: faktor psikologik, faktor lingkungan, 
faktor genetik dan biologis, maka penulis bermaksud mencari metode pengobatan 
yang efektif dan mempunyai efek samping minimal yang didasarkan pada teori 
tentang asma. Intervensi psikiatri telah banyak dilakukan terutama hipnoterapi 
dengan penyakit asma. Hal ini ditunjukkan dengan telah banyak dilakukan uji 
klinis penggunaan Hipnoterapi pada pasien asma. Hipnoterapi merupakan suatu 
alternatif terapi tambahan yang dapat memperbaiki atau mengurangi gejala dan 
angka kekambuhan asma.  
Dengan tesis ini diharapkan dapat digunakan dalam hal penatalaksanaan 
pasien asma. Selain itu dapat digunakan dalam penyusunan Standard Operational 
Procedure (SOP) terhadap penatalaksaanaan pasien asma. Diharapkan tesis ini 
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dapat sebagai dasar penelitian lanjutan untuk memperluas dan memperdalam 
bidang kajian psikiatri khususnya  tentang Hipnoterapi dan asma.  
Pada kesempatan ini penyusun mengucapkan penghargaan yang tulus dan 
terima kasih yang sebesar-besarnya kepada yang kami hormati : 
1. Prof. Dr. H. M. Syamsulhadi, dr. SpKJ (K) selaku Rektor Universitas Sebelas 
Maret Surakarta, dan pembimbing yang telah membimbing dan memberikan 
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kemudahan kepada penulis dalam melaksanakan pendidikan PPDS I Psikiatri 
FK Universitas Sebelas Maret Surakarta. 
2. Prof. Dr. H. A A. Subiyanto, dr., MS., Dekan Fakultas Kedokteran Universitas 
Sebelas Maret Surakarta atas kritik dan masukannya dalam penelitian  ini, 
serta memberikan kemudahan dan dukungan selama penulis menjalani PPDS I 
FK Universitas Sebelas Maret Surakarta. 
3. Basuki Soetarjo, drg., MMR., selaku Direktur RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
yang telah memberikan ijin dalam pelaksanaan penelitian ini. 
4. Prof. Dr. JB. Suparyatmo, dr. SpPK(K) selaku Ketua Panitia Kelaikan Etik 
Fakultas Kedokteran Universitas Negeri Sebelas Maret, RSUD Moewardi 
Surakarta yang telah memberikan kelaikan etik pada penelitian ini. 
5. Prof. Dr. H. Aris Sudiyanto, dr. SpKJ (K) selaku pembimbing yang telah 
memberikan bimbingan dan mengarahkan penulis dalam menyusun hasil 
penelitian ini, dan terutama sekali sebagai inspirator sehingga penulis 
mengajukan penelitian bertema psikoterapi. 
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ABSTRAK 
Keefektifan Self Hypnosis Terhadap Perbaikan Tingkat Kontrol Asma  
di RSUD Dr Moewardi Surakarta 
                                           oleh : Eni Kusumawati 
 
 
Latar Belakang : Self Hypnosis telah terbukti berhasil untuk mengurangi gejala, angka 
kekambuhan dan mondok di Rumah Sakit pada pasien Asma. Masih sedikit publikasi 
ilmiah tentang intervensi Self hypnosis pada pasien asma khususnya untuk melihat tingkat 
kontrol asma yang menggunakan Asthma Control Test (ACT) pengaruhnya terhadap 
penurunan jumlah eosinofil darah. Dengan terkontrolnya asma maka tujuan dari terapi 
asma tercapai. Pemberian self hypnosis pada pasien asma dapat mempengaruhi penurunan 
aktivitas kolinergik pada bronkus, peningkatan aktivitas neuron adrenergik, fungsi sistem 
inflamasi dan kondisi psikologis pasien.  
Tujuan:  Untuk mengetahui keefektifan self hypnosis terhadap perbaikan tingkat kontrol 
asma dan unutk mengetahui keefektifan self hypnosis terhadap penurunan jumlah 
eosinofil darah pada pasien asma. .  
Metode: Penelitian ini menggunakan desain experimental randomized pretest-post-test 
control group design. Subjek penelitian adalah pasien asma yang kontrol di Poliklinik 
Paru RS DR Moewardi Surakarta yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi penelitian. 
Pengambilan sampel dengan cara purposive sampling. Instrumen penelitian yang 
digunakan adalah Lie-Minnesota Multiphasic Personality Inventory (L-MMPI), Inventori 
untuk evaluasi self hypnosis yang telah di validasi internal, Asthma Control Test (ACT), 
flowcytometer. 
Data yang terkumpul diolah dan dianalisis menggunakan program SPSS versi 17.0. Uji 
statistik Chi Square dan Uji t atau uji lain yang diperlukan, signifikansi hubungan 
variabel dengan tingkat kemaknaan 5%. 
Hasil: Terdapat penurunan yang bermakna skor Asthma Control Test antara kelompok 
perlakuan dibandingkan kelompok kontrol (t = - 4,305;  p = .000). Tidak Terdapat 
penurunan yang bermakna jumlah eosinofil darah antara kelompok perlakuan 
dibandingkan kelompok kontrol (z = -0,354, p = 0,723).  
Kesimpulan: Self Hypnosis efektif untuk memperbaiki tingkat kontrol asma. Self 
hypnosis tidak efektif untuk menurunkan jumlah eosinofil darah. Self Hypnosis dapat 
digunakan sebagai terapi tambahan pada pasien asma.  
 
Kata kunci : Asma – Self Hypnosis – Tingkat Kontrol Asma – Jumlah Eosinofil Darah  
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ABSTRACT  
 
Effectiveness Of Self Hypnosis Improving Asthma Control Level  
in Dr Moewardi Hospital Surakarta  
by: Eni Kusumawati   
__________________________________________________________________ 
 
Background: Self Hypnosis has been proven successfully for reducing symptoms, 
recurrence rate and was boarding at the hospital in patients with asthma. Still a bit of 
scientific publications about Self hypnosis intervention in patients with asthma, especially 
to see the level of asthma control using the Asthma Control Test (ACT) influence on 
decreasing the number of blood eosinophils. With controlled asthma, the goals of asthma 
therapy is reached. Giving patients self-hypnosis on asthma can affect cholinergic activity 
in bronchial impairment, increased activity of adrenergic neurons, the function of the 
inflammatory system and psychological condition of patients.  
Objective: To evaluate the effectiveness of self hypnosis to improve the level of asthma 
control and furtherly understand the effectiveness of self hypnosis to decrease the number 
of blood eosinophils in patients with asthma. 
Methods: This study used a randomized experimental design of pretest-post-test control 
group design. Subjects were patients control asthma in the Pulmonary Clinic RSUD DR 
Moewardi Surakarta who meet the inclusion and exclusion criteria. Sampling was by 
purposive sampling. Research instrument used is the Minnesota Multiphasic Personality 
Lie-Inventory (MMPI-L), Inventory for the evaluation of self hypnosis, which has been in 
the internal validation, Asthma Control Test (ACT), flowcytometer. The collected data 
were processed and analyzed using SPSS version 17.0. Chi square test and t test or other 
required tests, the significance of relationship variables with significance level 5%.  
Results: There was a significant decrease Asthma Control Test scores between the 
treatment group compared with the control group (t = - 4.305, p = 0.000). There is no 
significant decrease in the number of blood eosinophils between the treatment group 
compared with the control group (Z = -0.354, p = 0.723).  
Conclusion: Self Hypnosis is effective way to improve the level of asthma control. Self 
hypnosis is not effective to reduce the number of blood eosinophils. Self Hypnosis can be 
used as an adjunctive therapy in patients with asthma. 
 
Key words: Asthma - Self Hypnosis - Level of Asthma Control - Number of Blood 
Eosinophils  
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BAB I 
PENDAHULUAN 
 
A. Latar Belakang 
Asma adalah penyakit saluran napas kronis yang penting dan merupakan 
masalah kesehatan masyarakat yang serius diberbagai negara di seluruh dunia 
(Hadiarto dkk, 2006).  
Diperkirakan 300 juta orang menderita penyakit ini. Prevalensi global 
asma adalah berkisar antara 1% sampai dengan 18 % populasi di berbagai negara. 
Terdapat bukti bahwa prevalensi asma terus meningkat di beberapa negara. 
Terjadi peningkatan prevalensi asma di Afika, Amerika Latin dan sebagian 
negara-negara di Asia, yang mana ini menunjukkan permasalahan pokok asma 
kembali muncul. WHO (World Health Organization) memperkirakan bahwa 15 
juta disability-adjusted life years/DALYs (tahun kehidupan dengan gangguan 
penyesuaian) hilang setiap tahunnya akibat asma, mewakili 1 % total 
permasalahan penyakit global. Kematian di seluruh dunia akibat asma 
diperkirakan sebesar 250.000 setiap tahunnya dan kematian ini tampaknya tidak 
berhubungan dengan prevalensi, masih terdapat kekurangan data dalam 
menjelaskan penyebab yang paling mungkin variasi yang disebutkan mengenai 
prevalensi di dalam dan di antara berbagai populasi di dunia (NHLBI, 2008). 
Asma merupakan sepuluh besar penyebab kesakitan dan kematian di 
Indonesia, hal itu tergambar dari data studi survei kesehatan rumah tangga 
(SKRT) diberbagai propinsi di Indonesia. Pada SKRT 1992 asma, bronkitis kronis 
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dan emfisema sebagai penyebab kematian ke-4 di Indonesia atau sebesar 5,6 %. 
Tahun 1995, prevalensi asma di seluruh Indonesia sebesar 13/1000, dibandingkan 
bronkitis kronis 11/1000 dan obstruksi paru 2/1000 (Hadiarto dkk, 2006). Hasil 
penelitian Matondang dkk (2006) menyebutkan bahwa prevalensi asma masih 
tercatat sebesar 2,1 persen di mana delapan tahun kemudian, yakni pada tahun 
2003 meningkat menjadi 5,2 persen. Prevalensi asma diperkirakan akan 
meningkat lagi menjadi 10 persen pada tahun 2006.  
Asma merupakan penyakit inflamasi saluran pernapasan dengan sindrom 
klinis kompleks, ditandai oleh obstruksi aliran udara yang bervariasi, 
hiperesponsif bronkus, edema jalan napas, inflamasi eosinofil dan limfosit, serta 
melibatkan beberapa sel inflamasi dan mediator yang menghasilkan perubahan 
karakteristik patofisiologi. Inflamasi kronis menyebabkan peningkatan respons 
saluran napas yang menimbulkan episode berulang, wheezing (mengi), sesak 
napas, rasa berat di dada serta batuk terutama malam hari dan atau dini hari. 
(Wood, 2006; NHLBI, 2008). 
Sel inflamasi yang berperan pada patogenesis asma terutama limfosit T, 
sel mast dan eosinofil. Eosinofil merupakan sel inflamasi yang berperan utama 
dalam proses inflamasi kronis saluran napas penderita asma dan migrasi eosinofil 
ke saluran napas merupakan tanda khas asma (Bousquet et al., 2000; Banes, 
Chung & Page, 1998). 
Inflamasi saluran napas ini dapat dinilai secara langsung dengan mengukur 
jumlah eosinofil dan eosinophylic cationic protein (ECP) atau secara tidak 
langsung dengan mengukur eosinofil darah (Fahy et al., 1995). 
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Tujuan penatalaksanaan asma yaitu mencapai kontrol yang optimum. 
Gejala asma tidak selalu berkorelasi dengan derajat asma. Penatalaksanaan asma 
menurut Global Initiative For Asthma (GINA) tahun 2006 adalah berdasarkan 
kontrol (NHLBI, 2006; Oppenheimer , Bernstein & Niklas cit. Eddy, 2008). 
Salah satu masalah asma yang ada saat ini adalah kesulitan untuk membuat 
asma menjadi terkontrol baik maupun terkontrol total. Hasil survey yang 
dilakukan Asthma Insight and Reality in Europe (AIRE) mencatat bahwa 
pengobatan yang tidak adekuat menjadi penyebab terbanyak asma tidak terkontrol 
(Schayck et al., 2000). 
Terapi penyakit yang tepat merupakan tantangan bagi individu, tenaga 
kesehatan, organisasi kesehatan dan pemerintah. Terdapat banyak alasan untuk 
percaya bahwa berbagai permasalahan global mengenai asma dapat secara 
dramatis berkurang melalui usaha dari individu, penyedia pelayanan kesehatan, 
organisasi pelayanan kesehatan serta pemerintah lokal dan nasional dalam 
meningkatkan kontrol asma (NHLBI, 2008). 
Kemajuan ilmu dan teknologi dibelahan dunia ini tidak sepenuhnya diikuti 
dengan kemajuan penatalaksanaan asma, hal itu tampak dari data berbagai negara 
yang menunjukkan peningkatan kunjungan ke gawat darurat, rawat inap, angka 
kesakitan dan bahkan kematian karena asma (Hadiarto dkk, 2006). 
Survei pada populasi menunjukkan bahwa meskipun terdapat keefektifan 
obat-obat farmakoterapi yang tinggi, mayoritas (70-95 %) dari semua pasien asma 
di Eropa barat dan Asia-Pasifik mempunyai kontrol asma yang rendah 
(Nieuwenhof et al., 2008).  
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Selama ini terapi asma adalah dengan farmakoterapi, tetapi karena 
mengingat banyaknya efek samping dari pengobatan asma jangka panjang dan 
kenyataannya bahwa gangguan-gangguan psikologi seperti cemas dan depresi 
berperan dalam kekambuhan asma, maka ada perhatian atau minat dalam 
penggunaan terapi pelengkap seperti meditasi, yoga, latihan pernapasan, terapi 
relaksasi dan hipnosis untuk penyakit asma (Ritz dan Steptone, 2000; Sandberg et 
al., 2000; Richardson et al., 2006).  
Di Inggris penggunaan hipnosis sebagai terapi telah diakui resmi pada 
tahun 1955 dan diajarkan dalam pendidikan kedokteran berkelanjutan di 
universitas. Sedangkan di Amerika Serikat mulai pada tahun 1958 dipergunakan 
dan dinyatakan sebagai salah satu terapi yang dipergunakan di rumah sakit dan 
merupakan pelajaran wajib dalam pendidikan psikiatri (Hukom, 1979; Kaplan & 
Sadock, 2004). Di Indonesia penggunaan hipnoterapi ini belum populer di rumah 
sakit maupun di bidang psikiatri pada khususnya.  
Studi sebelumnya menunjukkan bahwa metode hipnosis efektif untuk 
menurunkan gejala asma. Pada sebagian anak, hipnosis memperlihatkan respon 
yang baik terhadap gejala asma (Hackman et al., 2000). Hipnosis efektif untuk 
menurunkan penyumbatan jalan napas dan stabilisasi terhadap hyper-
responsiveness jalan napas pada beberapa individu (Brown , 2007)  
Namun demikian, sampai saat ini belum ada penelitian tentang 
penggunaan hipnoterapi pada pasien asma yang melihat pengaruhnya terhadap 
perbaikan tingkat kontrol asma dan penurunan jumlah eosinofil darah. 
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Berdasarkan latar belakang tersebut di atas, maka peneliti melakukan 
penelitian dengan menggunakan self hipnosis pada pasien asma untuk melihat 
pengaruhnya terhadap tingkat kontrol asma dan jumlah eosinofil darah. Di mana 
kontrol asma merupakan suatu hal yang penting dalam tujuan terapi asma. Dan 
eosinofil merupakan sel inflamasi yang berperan utama dalam proses inflamasi 
asma.  
B.  Perumusan  Masalah 
Berdasar latar belakang permasalahan tersebut di atas, maka masalah dari 
penelitian ini dapat dirumuskan sebagai berikut:  
1. Apakah Self hypnosis efektif terhadap perbaikan gejala asma ?  
2. Apakah Self hypnosis efektif terhadap penurunan jumlah eosinofil darah? 
 
C. Tujuan Penelitian 
Tujuan Umum :  
Untuk mengetahui keefektifan self hypnosis terhadap perbaikan  gejala asma. 
Tujuan Khusus:  
1. Untuk mengetahui keefektifan self hypnosis terhadap perbaikan tingkat 
kontrol asma pada pasien  asma. 
2. Untuk mengetahui keefektifan self hypnosis terhadap penurunan jumlah 
eosinofil darah. 
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D.  Manfaat Penelitian 
Secara teoritis : 
1. Penelitian ini dapat digunakan untuk mengetahui keefektifan self hypnosis  
terhadap perbaikan gejala asma. 
2. Memperluas dan memperdalam bidang kajian psikiatri khususnya tentang self 
hipnosis pada pasien asma.  
3. Dapat menjadi landasan penelitian selanjutnya tentang self hipnosis pada 
pasien asma. 
Secara praktis : 
1. Penelitian ini dapat digunakan untuk mengetahui seberapa besar keefektifan 
self hypnosis  terhadap perbaikan tingkat kontrol asma. 
2. Penelitian ini dapat digunakan untuk mengetahui keefektifan self hypnosis  
terhadap penurunan jumlah eosinofil darah. 
3. Implikasi penelitian ini dapat digunakan dalam penyusunan Standart 
Operasional Procedure (SOP) penatalaksanaan pasien dengan gangguan 
kondisi medis umum khususnya asma di Rumah sakit maupun di pelayanan 
kesehatan lain. 
4. Sebagai alternatif terapi tambahan di bidang liaison psychiatry dalam 
penanganan pasien dengan gangguan kondisi medis umum khususnya asma. 
5. Memberikan keuntungan dalam hal penatalaksanaan pasien dengan gangguan 
kondisi medis umum khususnya asma di masa mendatang. 
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BAB II 
LANDASAN TEORI 
 
A. Tinjauan Pustaka 
1. Asma  
a. Definisi Asma 
Asma adalah gangguan inflamasi kronik saluran napas yang 
melibatkan banyak sel dan elemennya. Inflamasi kronik menyebabkan 
peningkatan hiperesponsif jalan napas yang menimbulkan gejala episodik 
berulang berupa mengi, sesak napas, dada terasa berat dan batuk-batuk 
terutama  pada malam dan atau dini hari. Episodik tersebut berhubungan 
dengan obstruksi  jalan napas  yang luas, bervariasi dan seringkali bersifat 
reversibel dengan atau tanpa pengobatan (Hadiarto dkk , 2006;  NHLBI, 
2008). 
Meskipun etiologi dan sifat dari asma tidak sepenuhnya dipahami, 
tapi proses fisiologis yang menyumbang terjadinya telah diketahui 
termasuk  inflamasi, edema, sekresi mukus dan perubahan neuromuskuler 
di saluran napas (Susan et al., 1992). 
Asma memberikan gambaran  klinis yang khas yaitu obstruksi 
saluran napas yang reversibel, hipereaktivitas bronkus dan inflamasi 
saluran napas. Inflamasi saluran napas merupakan mekanisme utama yang 
menyebabkan terjadinya obstruksi saluran napas dan hipereaktivitas 
bronkus terhadap berbagai stimulus pada asma (Bousquet et al., 2000). 
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b. Faktor Risiko Asma 
1) Faktor pejamu 
a) Predisposisi genetik 
b) Atopi 
c) Hiperesponsif jalan napas 
d) Jenis kelamin 
e) Ras dan etnik 
2) Faktor lingkungan 
a) Pengaruh  faktor  lingkungan pada individu dengan predisposisi 
asma : 
i. Alergen di dalam ruangan 
· Mite domestik 
· Alergen binatang 
· Alergen kecoa 
· Jamur (fungi, yeast) 
ii. Alergen di luar ruangan 
· Tepung sari bunga 
· Jamur (fungi, yeast) 
iii. Bahan di lingkungan kerja 
iv. Asap rokok 
· Perokok aktif 
· Perokok pasif 
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v. Polusi udara 
· Polusi udara di luar ruangan 
· Polusi udara di dalam ruangan 
vi. Infeksi pernapasan 
· Hipotesis higiene 
vii. Infeksi parasit 
viii. Status sosio ekonomi 
ix. Besar keluarga 
x. Diet dan obat 
xi. Obesitas 
b) Mencetuskan eksaserbasi dan menyebabkan gejala-gejala asma 
menetap : 
i. Alergen di dalam dan di luar ruangan 
ii. Polusi udara di dalam dan di luar ruangan 
iii. Infeksi pernapasan 
iv. Exercise dan hiperventilasi 
v. Perubahan cuaca 
vi. Sulfur dioksida 
vii. Makanan, aditif (pengawet, penyedap. pewarna makanan), 
obat-obatan 
viii. Ekspresi emosi yang berlebihan 
ix. Asap rokok 
x. Iritan (parfum, bau-bauan merangsang, household spray) 
                       (Holgate, 1999 cit. Eddy, 2005; NHLBI, 2008). 
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c. Diagnosis dan klasifikasi asma 
Diagnosis asma yang benar penting artinya jika akan diberikan 
terapi obat yang sesuai. Gejala asma dapat timbul secara intermiten dan 
arti pentingnya dapat terabaikan oleh pasien dan dokter atau karena 
gejala-gejala tersebut tidak spesifik, maka dapat terjadi kesalahan 
diagnosis (misalnya bronkitis dengan mengi (wheezing)), Penyakit Paru 
Obstruktif Kronis (PPOK), atau sesak napas pada usia lanjut).  
Pemeriksaan yang dilakukan untuk menegakkan diagnosis asma 
ialah : 
1. Anamnesis 
Diagnosis klinis asma seringkali didasarkan pada gejala-gejala 
tertentu misalnya episode sesak napas, mengi, batuk dan perasaan 
berat di dada. 
2. Pemeriksaan jasmani 
3. Uji faal paru 
4. Pemeriksaan laboratorium : 
a. Darah tepi 
b. Sputum 
c. Serum 
5. Uji kulit 
6. Pemeriksaan radiologi 
7. Uji provokasi bronkus 
                                     (NHLBI, 2008; Hadiarto, 1995 cit. Eddy, 2005). 
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Klasifikasi asma berdasarkan konsensus International Global 
Initiative For Asthma (GINA) diklasifikasikan berdasarkan etiologi, 
beratnya penyakit asma dan pola waktu terjadinya obstruksi saluran 
napas. Tidak ada satu pemeriksaan tunggal yang dapat menentukan 
beratnya penyakti asma. Kombinasi berdasarkan pemeriksaan, gejala 
dan uji faal paru berguna untuk mengklasifikasi asma menurut beratnya 
penyakit. Pada klasifikasi ini beratnya penyakit ditentukan oleh 
berbagai faktor yaitu gejala, eksaserbasi, gejala asma malam, pemberian 
obat beta-2 agonis dan uji faal paru. Berdasarkan beratnya penyakit, 
asma diklasifikasikan menjadi asma intermiten, asma persisten ringan, 
persisten sedang dan persisten berat. Klasifikasi ini berguna untuk 
diagnosis dan penatalaksanaan serta menentukan prognosis penyakit  
Klasifikasi asma sesuai dengan Global Initiative for Asthma 
(GINA) adalah: 
Asma persisten ringan:  
a. Gejala klinis lebih dari satu kali seminggu tapi kurang dari             
1 kali/hari 
b. Eksaserbasi mengganggu aktivitas dan tidur 
c. Gejala malam hari lebih dari dua kali sebulan 
d. Volume ekspirasi paksa detik pertama (VEP1) ≥ 80 % prediksi 
e. Arus puncak ekspirasi (APE) ≥ 80 % nilai terbaik 
f. Variabilitas APE 20% - 30% 
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Asma Persisten Sedang: 
a. Gejala klinis setiap hari 
b. Eksaserbasi mengganggu aktivitas dan tidur 
c. Gejala malam hari lebih dari sekali seminggu 
d. Volume ekspirasi paksa detik pertama  60% - 80 % prediksi 
e. Arus puncak ekspirasi 60% - 80 % nilai terbaik 
f. Variabilitas APE ≥ 30% 
g. Penggunaan bronkodilator setiap hari 
Asma Persisten Berat: 
a. Gejala klinis setiap hari 
b. Gejala malam sering 
c. Sering kambuh 
d. Aktivitas fisik terbatas 
e. Volume ekspirasi paksa detik pertama  ≤ 60% nilai prediksi 
f. Arus puncak ekspirasi ≤ 60% nilai terbaik 
g. Variabilitas APE > 30%  (NHLBI, 2008). 
d. Patogenesis Asma 
Asma merupakan penyakit yang kompleks. Berbagai sel mediator 
inflamasi terlibat dalam patogenesis penyakit ini. Hubungan antara 
inflamasi dan gejala klinis masih kontroversial. Diduga terdapat 
beberapa faktor ikut menentukan derajat asma antara lain perubahan 
struktur saluran napas, infiltrasi neutrofil dan mekanisme neural 
(Groneberg et al., 2004 cit. Allen, 2006).  
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Terdapat teori yang mengatakan bahwa seorang pasien asma 
memiliki genetik yang rentan untuk atopi dan asma sehingga apabila 
terpajan dengan alergen lingkungan maka mudah menimbulkan 
inflamasi limfosit dalam saluran napas yang berakibat asma (Ober & 
Moffat, 2000).  
Sejak dalam kandungan, sel T naif neonatus cenderung 
berpolarisasi kearah limfosit T subtipe T helper 2 (Th2). Sekresi sitokin 
yang berasal dari Th2 seperti interleukin 4 (IL-4), IL-5 dan IL-13 
merangsang inflamasi eosinofil, sel mast dan mengubah struktur saluran 
napas. Inflamasi kronik terjadi akibat eksaserbasi inflamasi akut yang 
disebabkan oleh virus atau pajanan alergen sehingga dapat 
menimbulkan remodelling saluran napas (Boushey, Cory & Fahy, 2000 
cit. Allen, 2006).  
Inflamasi pada asma 
Asma sebagai salah satu penyakit alergi, patogenesisnya didasari 
oleh proses inflamasi, oleh karenanya proses inflamasi pada asma 
dinamakan inflamasi alergi (Sundaru, 2002). Bukti-bukti asma sebagai 
penyakit inflamsi kronik saluran napas diperoleh dari pemeriksaan 
otopsi, kurasan cairan bronkus, biopsi mukosa bronkus, pemeriksaan 
bronkoskopi dan sputum. Hasil otopsi orang yang meninggal karena 
asma menunjukkan sembab saluran napas, pada dinding saluran napas 
yang sembab tampak infiltrasi sel-sel radang terutama didominasi oleh 
eosinofil dan limfosit (Bousquet et al., 2000; Haley, Sunday & Wiggs, 
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1998). Penemuan-penemuan di atas tentunya mendukung pendapat 
bahwa asma adalah penyakit inflamsi kronik saluran napas.  
Inflamasi asma dibagi menjadi inflamasi akut dan inflamasi 
kronis. Inflamasi akut terdiri dari reaksi fase cepat dan reaksi fase 
lambat. 
Inflamasi akut 
Reaksi fase cepat 
Reaksi fase cepat diawali oleh aktivasi sel-sel yang berhubungan 
dengan alergen dan Ig E spesifik. Alergen akan terikat pada Ig E yang 
menempel pada sel mast dan atau basofil, yang mana ini menyebabkan 
degranulasi sel mast dan basofil. Degranulasi tersebut mengeluarkan 
performed mediator seperti histamin dan  generated mediator seperti 
leukotrien (LTC4, LTD4, LTE4), prostaglandin dan platelet activating 
factor (PAF) yang menyebabkan kontraksi otot polos bronkus, 
hipersekresi mukosa dan vasodilatasi (Bousquet et al., 2000; Broide, 
2001). 
Mediator inflamasi tersebut menyebabkan kebocoran 
mikrovaskuler dan eksudasi plasma kedalam saluran napas. Kebocoran 
protein plasma dapat menyebabkan edema dan penebalan dinding 
saluran napas sehingga terjadi penyempitan saluran napas. Secara 
bersama-sama semua efek di atas menyebabkan obstruksi saluran napas 
(NHLBI, 2008; Bousqet et al., 2000). Gejala klinik sesak napas pada 
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reaksi cepat ini terjadi beberapa menit setelah pajanan alergen dan 
berakhir setelah 1-2 jam (Sundaru, 2002). 
Reaksi fase lambat 
Sejumlah kasus (30-70 %) setelah reaksi fase cepat diikuti 
dengan reaksi fase lambat. Reaksi ini mulai tampak 2-4 jam setelah 
pajanan alergen dan mencapai puncaknya antara jam ke 4 sampai ke 8 
(Bousquet et al, 2000; Sundaru, 2001). Gejala asma yang terjadi lebih 
berat dan lebih lama berupa sesak napas, wheezing dan napas pendek, 
biasanya tidak menetap untuk selama lebih dari satu hari. Mediator 
yang dikeluarkan pada fase cepat akan menarik dan mengaktivasi sel-
sel inflamasi termasuk eosinofil dan limfosit T CD4
+  kearah terjadinya 
reaksi alergi di saluran napas. Sel eosinofil yang bermigrasi ke saluran 
napas teraktivasi dan mengeluarkan mediator inflamasi yaitu sitokin, 
kemokin, Major Basic Protein (MBP), Eosinophilic Cationic Protein 
(ECP). Selanjutnya terjadi proses inflamasi kronik (NHLBI, 2008; 
Bousquet et al., 2000; Lee, Gelfand & Lee, 2001). 
Inflamasi kronik 
Asma merupakan inflamasi kronik saluran napas. Berbagai sel 
inflamasi berperan terutama sel mast, eosinofil, sel limfosit T, 
makrofag, neutrofil, dan sel epitel. Faktor lingkungan dan berbagai 
faktor lain berperan sebagai penyebab atau pencetus inflamasi saluran 
napas pada pasien asma. Inflamasi terdapat pada berbagai derajat asma 
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baik pada asma intermiten maupun asma persisten. Inflamasi dapat 
ditemukan pada berbagai bentuk asma seperti asma alergik, asma non 
alergik, asma kerja dan asma yang dicetuskan aspirin (Hadiarto dkk, 
2006). 
Inflamasi kronik yang terjadi lebih kompleks oleh karena 
seluruh sel saluran napas teraktivasi. Berbagai sel yang terlibat dan 
teraktivasi pada inflamasi kronik adalah limfosit T, eosinofil, makrofag, 
sel mast, epitel, fibroblast, sel otot polos bronkus (NHLBI, 2008 ; 
Bousquet et al., 2000; Barnes, Chung & Page, 1998; Holt et al., 1999). 
Inflamasi kronik didapatkan pada semua bentuk asma dan didapatkan 
hubungan antara luasnya inflamasi dengan beratnya derajat asma. 
Eosinofil memegang peran utama (sebagai efektor) dengan pelepasan 
mediator proinflamasi, mediator sitotoksik dan sitokin yang 
menyebabkan kebocoran vaskuler, hipereaktivitas bronkus. Sel-sel ini 
terlibat dalam regulasi inflamasi saluran napas dan mengawali proses 
airway remodelling dengan pelepasan sitokin dan growth factors 
(NHLBI, 2008; Sundaru, 2002; Bousquet et al., 2000). 
Kontrol saraf saluran napas 
Sistem saraf parasimpatik menginervasi jalan napas melalui 
serat efferent dari nervus vagus dan bersinaps pada ganglia dinding 
jalan napas dengan serat postsinap pendek secara langsung mensuplai 
otot polos jalan napas dan kelenjar submukosa. Aktivasi serabut saraf 
parasimpatis kolinergik yang menginervasi otot polos bronkus, 
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menyebabkan bronkokonstriksi. Otot polos jalan napas pada manusia 
secara fungsional tidak diinervasi oleh akson adrenergik, tetapi pada 
kelenjar submukosa, pembuluh darah bronkus dan ganglia jalan napas 
diinervasi oleh serabut saraf adrenergik (Zobeiri et al., 2009). 
Meskipun otot polos jalan napas pada manusia secara fungsional 
tidak diinervasi oleh akson adrenergik, penelitian menunjukkan adanya 
inervasi adrenergik pada kelenjar mukosa, pembuluh darah bronkus dan 
gangglia jalan napas. Saraf adrenergik dapat mempengaruhi 
neurotransmisi kolinergik melalui prejunctional α dan β reseptor. 
Tergantung pada jenis agonis (α atau β) yang terlibat, perubahan 
tersebut dapat secara bervariasi mempengaruhi otot polos jalan napas, 
pelepasan mediator inflamasi, neurotransmiter kolinergik, sekresi 
mukus dan mungkin pembersihan mukosilier, menghasilkan 
bronkodilatasi atau bronkokonstriksi (Wrigh, Rodriquez & Cohen , 
1998). 
Reseptor adrenergik berada pada sel T dan B, di mana reseptor 
tersebut dapat mengatur beragam bentuk respon humoral yang terlibat 
dalam asma meliputi pelepasan IL-4, IL-5 dan IL-13 mengikuti paparan 
alergen, pelepasan histamin oleh aktivasi sel mast, perekrutan eosinofil 
dan aktivasi eosinofil di jalan napas (Chen & Miller, 2007). 
Pada penderita asma, mempunyai karakteristik bahwa mereka 
hiporesponsif terhadap α dan β adrenergik dan hiperesponsif terhadap 
kolinergik (Zobeiri et al., 2009). Pada organ paru aktivasi simpatetik 
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memudahkan dilatasi bronkus melalui otot polos pembuluh darah dan 
kelenjar submukosa (Chen & Miller, 2007). 
Studi tentang interaksi antara otak dan imun menyatakan bahwa 
ada hubungan dua arah antara sistem neural dan neuroendokrin dan 
sistem imun. Melalui jalur neural dan neuroendokrin sistem saraf pusat 
mengatur sistem imun dan sebaliknya, signal dari sistem imun bisa 
mempengaruhi otak melalui neural dan neuroendokrin. Organ imun 
diinervasi oleh sistem saraf simpatis dan sel-sel imun  mengeluarkan 
reseptor untuk neurotransmiter termasuk katekolamin, neuropeptida dan 
hormon- horman diantaranya  hypothalamic-pituitary adrenal (HPA), 
hypothalamic-pituitary-gonadal (HPG), hypothalamic-pituitary-thyroid 
(HPT), and the hypothalamicgrowth-hormone. Di samping itu, sistem 
saraf simpatis melalui nervus vagus mempunyai peranan pada 
hubungan dua arah antara sistem neural dan neuroendokrin dan sistem 
imun tersebut. Melalui jalur ini, sistem saraf dan endokrin secara 
langsung dapat mempengaruhi sistem imun (Marques, Cizza & 
Sternberg, 2007). 
Sebuah bukti penting mendukung peranan mekanisme kompleks 
neural dan perubahan kontrol sistem saraf otonom pada patofisiologi 
dan simptomatologi asma. Pertimbangan terbaru dalam bidang 
psikoneuroimunologi, menghubungkan antara stres psikososial, sistem 
saraf pusat dan perubahan dalam fungsi imun dan endokrin 
menghasilkan jalur biologi yang masuk akal diduga di mana stres 
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berdampak pada tanda-tanda asma (Wrigh, Rodriquez  & Cohen , 
1998). 
Stresor psikologis, seperti rasa senang, takut dan marah telah 
dikenal pula sebagai pemicu asma (Susan et al., 1992). 
Rumusan psikoanalisis dan perilaku menyatakan bahwa emosi 
berperan penting dalam asma. Stres dan faktor psikologis telah 
dihubungkan dengan gejala asma, bronkokonstriksi dan penurunan rata-
rata arus pulmoner pada anak yang menderita asma  
Pendapat bahwa stres psikologis mempengaruhi kontrol otonom 
jalan napas didasarkan terutama pada kenyataan bahwa banyak 
mekanisme otonom yang dianggap memainkan peran pada asma 
dilibatkan dalam aktivasi dan pengaturan respons fisiologis terhadap 
stres. Mekanisme tersebut meliputi :  
1. Pelepasan mediator sistem saraf simpatik 
2. Kerja dari adrenergik (simpatetik) dan kolinergik (parasimpatetik) 
3. Kerja neurotransmiter dan neuropeptida yang dihasilkan adrenergik 
dan kolinergik (Wrigh, Rodriquez & Cohen, 1998) 
Stresor mempunyai kemampuan untuk mengaktifkan SNS 
(Sympathetic Nervous System). Stimulasi SNS  menghasilkan pelepasan 
sistemik epinefrin dari medulla adrenal, demikian juga serabut 
noreadrenergik yang mensyarafi jaringan paru dan limfoid.  Reseptor 
adrenergik berada pada sel T dan B, reseptor tersebut dapat mengatur 
beragam bentuk respons humoral yang terlibat dalam asma meliputi 
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pelepasan IL-4, IL-5 dan IL-13 mengikuti paparan alergen, pelepasan 
histamin oleh aktivasi sel mast, perekrutan eosinofil  dan aktivasi 
eosinofil di jalan napas.  
Stres secara khusus menurunkan aktivitas parasimpatik pada 
individu sehat. Beberapa peneliti mempunyai dalil bahwa pada pasien  
asma, stres dihubungkan dengan hiperresponsif parasimpatik dan jalur 
α-simpatetik.  
Untuk mempengaruhi proses inflamasi di saluran napas, stresor 
harus dinilai sebagai hal yang mengancam dan tidak dapat diatasi.  Pola 
atau bentuk penilaian seperti itu menyebabkan peningkatan emosi yang 
negatif (seperti marah, takut, malu) dan menurunkan emosi yang positif 
(seperti keteguhan, senang, kalem).  Proses emosi dan kognitif ini akan 
mensensitisasi jalur Th-2, menuju ke peningkatan frekuensi, durasi dan 
keparahan gejala (Chen & Miller, 2007). 
e. Terapi Asma 
Tujuan penetalaksanaan asma adalah mengusahakan agar asma 
menjadi terkontrol yang ditandai oleh gejala yang tidak ada atau 
minimal, tidak ada keterbatasan aktifitas, faal paru yang normal atau 
mendekati normal (Yunus, 2005). 
Obat-obatan untuk mengobati asma dapat diklasifikasikan 
menjadi obat-obatan pengontrol atau pelega. Obat-obatan pengontrol 
dikonsumsi setiap hari, merupakan obat-obatan yang bekerja dalam 
jangka waktu lama untuk menjaga agar asma tetap di bawah kontrol 
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klinis terutama melalui efek anti inflamasi obat-obat pengontrol asma 
tersebut. Yang termasuk obat-obatan pengontrol adalah glukokortikoid 
inhalasi dan sistemik, leukotriene modifier, β2- agonis inhalasi kerja 
lama yang dikombinasikan dengan glukokortikosteroid inhalasi, teofilin 
lepas lambat, cromones dan IgE dan terapi steroid-sparing sistemik 
lainnya. Glukokortikoid inhalasi merupakan obat pengontrol yang 
paling efektif yang saat ini tersedia. Obat-obatan pelega digunakan 
berdasarkan kebutuhan yang dapat bekerja cepat mengatasi 
bronkokonstriksi dan menghilangkan gejala. Yang termasuk obat-
obatan pelega adalah β2- agonis inhalasi, antikolinergik inhalasi, teofilin 
kerja pendek dan β2- agonis oral kerja pendek (NHLBI, 2008). 
Asma adalah khas di diobati dengan farmakoterapi, tetapi 
karena mengingat banyaknya efek samping dari pengobatan asma 
jangka panjang dan kenyataannya bahwa gangguan-gangguan psikologi 
seperti cemas dan depresi berperan dalam kekambuhan asma, maka ada 
perhatian atau minat dalam penggunaan terapi pelengkap seperti 
meditasi, yoga, latihan pernapasan, terapi relaksasi dan hipnosis untuk 
penyakit asma (Ritz & Steptone, 2000; Sandberg et al., 2000 ; 
Richardson et al., 2006).  
Meskipun intervensi farmakologis efektif untuk mengontrol 
gejala asma, tetapi tindakan untuk mencegah munculnya asma, 
timbulnya gejala dan eksaserbasi asma dengan menghindari atau 
mengurangi pajanan terhadap faktor resiko sebaiknya dilakukan. 
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Tindakan untuk mencegah asma dapat ditujukan kepada pencegahan 
terhadap sensitisasi alergen (yaitu munculnya atopi, yang paling 
mungkin terjadi selama periode prenatal dan perinatal), atau 
pencegahan perkembangan asma pada orang-orang yang telah 
tersensitisasi. Paparan terhadap asap tembakau selama periode prenatal 
dan postnatal berhubungan dengan efek merugikan terhadap 
perkembangan paru dan resiko yang lebih besar untuk mengalami 
whezing pada masa kanak-kanak. Eksaserbasi asma dapat disebabkan 
oleh berbagai faktor yaitu alergen, infeksi virus, polutan dan obat-
obatan. Mengurangi paparan terhadap faktor resiko (misalnya 
menghentikan merokok, mengurangi paparan sebagai perokok pasif, 
terhadap agen okupasional, obat-obatan atau makanan yang 
diperkirakan menyebabkan timbulnya gejala) akan meningkatkan 
kontrol asma dan mengurangi pengobatan yang diperlukan        
(NHLBI, 2008). 
2. Eosinofil 
Eosinofil adalah granulosit yang berasal dari sumsum tulang yang 
jumlahnya berlebihan pada inflamasi reaksi lambat yang berperan pada proses 
patologi pada penyakit-penyakit alergi. GM-CSF, IL-3, IL-5 meningkatkan 
pematangan eosinofil dari prekursor myeloid (Abbas, Lichtman & Pillai, 
2007). 
Jumlah eosinofil hanya berkisar 1-3 % dari lekosit perifer (Kay & Gow, 
2003). Masa hidup eosinofil beberapa hari sampai beberapa minggu (Abbas, 
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Lichtman dan Pillai, 2007). Pada penyakit alergi, jumlah eosinofil dalam 
darah tepi umumnya meningkat diatas 350/ µ l, bahkan mencapai 1500-2000/ 
µ l, sehingga adanya eosinofilia dapat menunjang diagnosis alergi (Siti, 2000). 
Eosinofil mengandung berbagai granul yang akan dilepaskan bila 
mengalami degranulasi. Degranulasi eosinofil dapat disebabkan oleh IgG, IgA 
dan IgE. Juga dapat disebabkan oleh IL-3, IL-5 dan GM-CSF, PAF serta 
komplemen. Eosinofil teraktivasi berasosiasi dengan degranulasi. IL-5 
menyebabkan migrasi eosinofil dari sumsum tulang hingga saluran napas. 
Peran IL-3 dan GM-CSF di antaranya ialah peningkatan survival eosinofil 
(Rothenberg, 1998; Giembycz, 1999; Davis, 2002 cit. Eddy, 2005).  
Variasi jumlah eosinofil darah, dipengaruhi oleh umur, waktu, latihan 
atau pengaruh alergi musiman (Staikkniene  & Sakalauskas , 2003). 
Peran eosinofil sebagai penanda yang akurat untuk menilai derajat 
asma telah lama diketahui. Peningkatan jumlah eosinofil dalam sputum 
dikaitkan dengan kejadian eksaserbasi dan dapat dimediasi oleh IL-5, sitokin 
spesifik untuk rekrutmen dan aktivasi eosinofil (Kay & Gow, 2003). 
Pada pasien asma terdapat proporsi dan konsentrasi eosinofil yang 
tinggi pada sputum. Aktivasi eosinofil pada sekresi tracheobronchial terkait 
erat dengan tingkat keparahan asma dan bahwa pemeriksaan sputum dapat 
digunakan untuk mengevaluasi peradangan di saluran napas asma secara non 
invasif (An-Soo J & Inseon- S Choiang, 2000) 
Sel inflamasi yang berperan pada patogenesis asma terutama limfosit 
T, sel mast dan eosinofil. Eosinofil merupakan sel inflamasi yang berperan 
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utama dalam proses inflamasi kronik saluran napas pasien asma dan migrasi 
eosinofil ke saluran napas merupakan tanda khas asma (Bousquet et al, 2000; 
Banes, Chung & Page, 1998). 
Terdapatnya infiltrasi eosinofil di saluran napas merupakan gambaran 
yang khas. Eosinofil yang ditemukan pada saluran napas pasien asma dalam 
keadaan teraktivasi. Eosinofil berperan sebagai efektor dan mensintesis 
sejumlah sitokin antara lain IL-3, IL-5, IL-6, GM-CSF, TNF-alpha serta lipid 
mediator antara lain leukotrien dan PAF. Sebaliknya IL-3, IL-5 dan GM-CSF 
meningkatkan maturasi, aktivasi, dan memperpanjang masa hidup eosinofil. 
Mediator inflamasi dan sitokin tersebut dapat menimbulkan kebocoran 
vaskuler, hipersekresi mukosa, kontraksi otot polos bronkus (NHLBI, 2008; 
Bousquet et al, 2000). Selain itu eosinofil yang teraktivasi akan melepaskan 
protein eosinophilcationic protein (ECP), major basic protein (MBP), 
eosinophil-derivated neurotoxin (EDN), dan eosinophil peroxidase (EPO) 
yang toksik (mediator sititoksik) terhadap epitel saluran napas dan dapat 
mengakibatkan kerusakan epitel saluran napas dan hiperesponsif bronkus. 
Kerusakan dan pelepasan sel epitel saluran napas mengawali proses airway 
remodelling (GINA, 2008; Bousquet et al, 2000; Holt et al, 1999; Lee et al, 
2001). 
Inflamasi saluran napas dapat dinilai secara langsung dengan 
mengukur jumlah eosinofil dan eosinophylic cationic protein (ECP) atau 
secara tidak langsung dengan mengukur eosinofil darah (Fahy, Whing, Liu 
dan Boushey, 1995). 
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Asma digambarkan sebagai bronkitis eosinofilik. Aktifitas penyakit 
pada asma berhubungan dengan peningkatan jumlah eosinofil pada bilasan 
bronkoalveolar dan juga peningkatan produksi eosinofil pada darah tepi dan 
sputum (Garcia et al., 2010). 
Walaupun jumlah eosinofil darah tidak bisa secara spesifik dan 
sensitif sebagai tanda respon inflamasi jaringan, tetapi jumlah eosinofil darah 
tepi dapat sebagai tanda untuk inflamasi jalan napas karena hal itu merupakan 
informasi yang mudah bagi dokter untuk mendapatkannya. Eosinofil sebagai 
tanda proses inflamasi, sehingga jumlah eosinofil mempunyai hubungan yang 
erat dengan asma dan dapat sebagai penentu diagnosis dan respon terapi pada 
penyakit alergi. Peningkatan jumlah eosinofil darah tepi secara signifikan 
berhubungan dengan hiperesponsifitas jalan napas dan gejala-gajala pada 
pasien asma. Penurunan jumlah eosinofil bertepatan dengan peningkatan 
fungsi paru dan respon jalan napas pada pasien asma (Annema et al., 1995; 
Wardlaw et al., 2000). 
Sebuah penelitian menunjukkan bahwa efek utama strategi 
pengobatan asma yang menekan inflamasi eosinofilik jalan napas dapat 
menurunkan frekuensi eksaserbasi dan menunjukkan bahwa ada hubungan 
yang erat antara eksaserbasi dengan proses inflamasi eosinofilik jalan napas 
(Haldar et al., 2009). 
3. Tingkat Kontrol Asma 
Tujuan utama pengobatan asma adalah untuk mencapai kontrol asma. 
Hal ini dapat dihasilkan melalui edukasi, kontrol lingkungan dan 
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farmakoterapi. Untuk mencapai asma terkontrol diperlukan kerjasama yang 
baik antara dokter dan pasien. Penatalaksanaan penyakit kronis termasuk 
penilaian periodik, tujuan atau hasil dan terapi perorangan. Kontrol asma 
hendaknya dinilai setiap pemeriksaan. Keputusan penatalaksanaan 
berdasarkan tingkat kontrol asma (Cockroft dan Swystun, 1996; Fuhlbrigge, 
2004 cit Eddy, 2008).  
Kriteria asma terkontrol adalah:  
1. Gejala klinik termasuk gejala malam hari minimal (sebaiknya tidak ada) 
2. Tidak ada keterbatasan aktifitas  
3. Kebutuhan bronkodilator (β2 agonis kerja singkat) minimal / idealnya 
tidak diperlukan 
4. Variasi harian APE kurang dari 20% 
5. Nilai APE normal atau mendekati normal 
6. Efek samping obat minimal (tidak ada) 
7. Tidak ada kunjungan ke Unit Gawar Darurat   
                                                                                   (Hadiarto dkk, 2006).                                       
Kontrol asma menitikberatkan pada adekuasi terapi sedangkan derajat 
asma menitikberatkan pada proses yang mendasari penyakit. Persepsi umum 
dan salah yang berkembang sampai saat ini adalah asma yang terkontrol baik 
dianggap sama dengan asma ringan sedangkan yang tidak terkontrol sama 
dengan asma yang berat (Cockroft dan Swystun, 1996 cit. Eddy, 2008).     
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Tabel 1. Tingkat kontrol asma 
Karakteristik 
  Terkontrol                Terkontrol         Tidak terkontrol                                     
 Sebagian 
Gejala Malam 
 
 
Gejala 
malam/terbangun 
dini hari Kebutuhan 
obat pelega Faal 
paru (APE) 
Eksaserbasi 
  Tidak ada                    Beberapa          Bila diperoleh 3 atau lbh    
                                                              gbran asma terkontrol 
                                                               sebagian pd bbrp mgg  
Tidak pernah                Beberapa 
Tidak ada (≤2x/mgg)     ≤2x/mgg 
Normal                          <80% prediksi 
                                      atau nilai terbaik 
 
Tidak pernah                 1 kali lbh/th            1 kali dlm bbrp mgg                
                                                                                                   (NHLBI, 2008) 
Pengontrolan asma adalah mengindikasikan pencegahan penyakit, 
penyembuhan penyakit atau mengontrol manifestasi penyakit. Terapi yang 
dilakukan bertujuan untuk mengontrol gambaran klinis penyakit, termasuk 
abnormalitas fungsi paru (Hadiarto dkk, 2006). 
Saat ini terdapat bukti kuat bahwa manifestasi klinis asma-gejala-gejala 
yang timbul, gangguan tidur, keterbatasan aktivitas harian, kerusakan fungsi 
paru, dan penggunaan obat-obat penolong dapat dikontrol dengan terapi yang 
sesuai. Jika asma berhasil dikontrol, maka hanya akan terjadi rekurensi gejala 
berkala dan eksaserbasi berat akan menjadi sangat jarang (NHLBI, 2008).  
Pengontrolan asma dapat dilakukan dengan berbagai cara. Inflamasi 
bronkus adalah penanda dari terkontrolnya asma, yang dapat dilihat dengan 
adanya eosinofilia pada sputum atau adanya hiperesponsif bronkus. Oleh 
karena tidak adanya fasilitas laboratorium, memakan waktu lama dan cara 
pemeriksaan yang tidak menyenangkan terhadap pasien, menyebabkan cara 
tersebut tidak bisa dilakukan rutin di pelayanan kesehatan primer. Adanya 
peningkatan gejala asma, menunjukkan berkurangnya kontrol asma. Sehingga 
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adanya pengukuran terhadap perubahan-perubahan gejala asma sebagai 
alternatif yang menarik untuk tes – tes tersebut di atas (Nieuwenhof, 2008).  
Pengertian mendalam antara perbedaan derajat asma dan kontrol asma 
memicu berbagai instrumen yang divalidasi untuk mengevaluasi kontrol 
asma. Dibutuhkan suatu metode yang sederhana dan praktis bukan saja untuk 
membantu dokter di praktek sehari-hari tetapi juga berguna untuk penelitian 
(Fuhlbrigge, 2004). 
Kriteria ideal alat ukur asma adalah sederhana, praktis, bermanfaat, 
dapat diaplikasikan bagi pasien, dokter dan peneliti mampu merefleksikan 
kontrol asma jangka panjang, bersifat diskriminatif dan respons terhadap 
perubahan (Boulet dan Milot, 2002 cit. Allen, 2006). 
Penilaian yang telah divalidasi untuk menilai kontrol klinis asma 
menghasilkan tujuan sebagai variabel kontinu serta menyediakan nilai 
numerik untuk membedakan tingkat kontrol yang berbeda-beda. Contoh 
instrumen yang telah divalidasi adalah Asthma Control Test (ACT), Asthma 
Control Questionnare (ACQ) dan Asthma Control Scoring System (ACSS), 
Childhood Asthma Control test (C-Act), Asthma Theraphy Assesment 
Questionnare (ATAQ) (NHLBI, 2008). 
Instrumen-instrumen ini tidak hanya direkomendasikan dalam 
penelitian tetapi juga dalam merawat pasien, bahkan pada lingkup pelayanan 
kesehatan primer. Instrumen ini memiliki potensi meningkatkan pemeriksaan 
kontrol asma, menyediakan pemeriksaan yang objektif dan dapat dilakukan 
berulangkali yang dapat ditulis dalam lembar kemajuan dalam waktu tertentu 
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(minggu demi minggu atau bulan demi bulan) (NHLBI, 2008). Selain itu 
untuk dapat mengukur dengan cepat dan tepat diperlukan  suatu alat ukur 
yang dapat digunakan secara akurat (Yunus, 2005). 
Asthma Control Test adalah suatu uji skrining berupa kuesioner 
tentang penilaian klinis seorang pasien asma untuk mengetahui asmanya 
terkontrol atau tidak. Kuesioner ini terdiri dari lima pertanyaan, dikeluarkan 
oleh American Lung Association dengan tujuan memberi kemudahan kepada 
dokter dan pasien dalam mengevaluasi asma yang berusia lebih dari 12 tahun 
dan menetapkan terapi pilihannya (Nathan et al., 2004).  
Pertanyaan pada Asthma Control Test berjumlah 5 buah dan tiap 
pertanyaan diskor mulai dari 0 sampai dengan 5. Telah dilakukan uji validasi 
dengan sensitifitas 68,4% dan spesifisitas 76,2 %. Keterbatasan analisis ini 
adalah obyektifitas dari pasien (Eddy, 2008). Interpretasi hasil yaitu apabila 
jumlah nilai sama atau lebih kecil dari 19 adalah asma tidak terkontrol, 
apabila nilai 20-24 adalah asma terkontrol sebagian sedangkan apabila nilai 
25 adalah asma terkontrol penuh. 
Tujuan Asthma Control Test adalah menyeleksi asma yang tidak 
terkontrol, mengubah pengobatan yang tidak efektif menjadi lebih tepat, 
melaksanakan pedoman pengobatan secara lebih tepat dan memberikan 
pendidikan atau pengetahuan tentang bahaya keadaan asma yang tidak 
terkontrol. Kuesioner ini telah diteliti dan divalidasi sehingga dapat dipakai 
secara luas untuk menilai dan memperbaiki kondisi asma seseorang (Yunus, 
2005). 
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4. Hipnoterapi 
a. Definisi  
Hipnosis adalah kekuatan pemaknaan dari kemampuan bawaan 
dalam mengarahkan khayalan, penggambaran, dan perhatian. Selama 
keadaan hipnotik, perhatian fokal dan khayalan ditingkatkan dan 
kewaspadaan perifer diturunkan secara terus menerus. Keadaan trans ini 
dapat ditimbulkan oleh hipnotis melalui prosedur induksi formal, tetapi 
dapat juga terjadi secara spontan. Kapasitas untuk dihipnosis dan kaitan 
dengan keadaan trans spontan merupakan bakat yang bervariasi antara 
individu, tetapi relatif stabil sepanjang siklus hidup seseorang. Saat ini 
hipnosis dipahami sebagai aktivitas pikiran normal yang melalui perhatian 
menjadi lebih fokus, penilaian kritis menghilang sebagian, dan 
kewaspadaan perifer menurun. Keadaan trans merupakan fungsi dari 
pikiran subjek, tidak dapat dirancang dengan kekuatan fisik oleh orang 
dari luar. Hipnotis, bagaimanapun dapat menjadi alat dalam mencapai 
keadaan ini dan menggunakannya tanpa kritik, fokus yang dalam untuk 
memfasilitasi penerimaan pikiran dan perasaan baru, yang kemudian 
meningkatkan perubahan terapeutik. Bagi subjek, hipnosis ditandai dengan 
perasaan tidak sadar dan pergerakan terlihat automatis (Sadock & Sadock, 
2007).     
Hipnoterapi merupakan salah satu cabang ilmu psikologi yang 
mempelajari manfaat sugesti untuk mengatasi masalah pikiran, perasaan 
dan perilaku. Hipnoterapi dapat juga dikatakan sebagai suatu teknik terapi 
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pikiran dan penyembuhan yang menggunakan metode hipnotis untuk 
memberi sugesti atau perintah positif kepada pikiran bawah sadar untuk 
penyembuhan suatu gangguan psikologis atau untuk mengubah pikiran, 
perasaan, dan perilaku menjadi lebih baik (Kahija, 2007). 
Hipnoterapi adalah pengobatan dengan menggunakan hipnosis 
sebagai medium. Hipnosis adalah suatu keadaan perhatian yang tinggi 
(kadang kala suatu perubahan keadaan kesadaran dan kadang kala keadaan 
sugestibelitas yang tinggi) yang di dalamnya baik psikoterapi atau sugesti 
digunakan bagi penanganan untuk mencapai tujuan (Axelrad, Brown, & 
Wain, 2009).  
Secara umum, teori-teori mengenai hipnosis tersebut dibagi dalam 
dua kategori besar : (Kaplan & Sadock, 2004): 
1) Teori berdasarkan neuropsiko-fisiologis, yang menerangkan hipnosis  
sebagai suatu keadaan di mana kondisi otak berubah dan karena itu, 
faal otakpun juga berubah. 
2) Teori berdasarkan psikologis, yang memandang sebagai hubungan 
antar manusia yang khas (termasuk teori sugesti, disosiasi, 
psikoanalitik, psychic relative exclusion, hubungan dwi-tunggal, dan 
lain - lain). 
Apakah setiap orang bisa dihipnosis ? Salah satu syarat untuk 
hipnosis adalah secara sadar tidak menolak, dapat berkomunikasi dengan 
bahasa yang sama, berkemampuan untuk fokus ditambah dengan 
kreativitas dan fantasi visualisasi. Syarat - syarat tersebut dinamakan 
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hipnotizability, yang dapat dinilai tingkatannya dengan skala SHSS 
(Stanford Hypnotic Susceptibility Scale) dan HIP (Hypnotic Induction 
Profile). Berdasarkan hipnotizability, populasi secara umum dapat 
digolongkan menjadi 5% sulit untuk dihipnosis, 70 - 85% sedang, 10 – 
15% mudah; wanita mempunyai nilai hipnotizability lebih tinggi dari laki-
laki, dan anak-anak lebih tinggi dari pada orang dewasa (Spiegel, 1985; 
IBH, 2002; Rogovik dan Goldman, 2007).  
Derajat hipnotibilitas seseorang merupakan sifat yang relatif 
menetap sepanjang siklus kehidupan dan dapat diukur. Proses hipnosis 
mengambil sifat hipnotibilitas dan mengubahnya ke dalam keadaan 
hipnotik. Pengalaman keadaan konsentrasi hipnotik memerlukan 
pemusatan tiga komponen penting: absorpsi, disosiasi, dan sugestibilitas 
(Sadock & Sadock, 2007).  
Perhatian adalah aspek integral dan menggambarkan hipnosis. 
Hipnosis dipandang sebagai kondisi perhatian atipikal. Keadaan hipnotik 
berkaitan dengan perubahan paling sedikit tiga dari sistem perhatian 
normal: Kewaspadaan, orientasi, dan kontrol eksekutif seperti berikut ini 
(Axelrad, Brown, & Wain, 2009): 
1. Sugesti relaksasi umumnya termasuk dalam induksi hipnotik yang 
mengubah kewaspadaan penuh saat terjaga tetapi tidak menyebabkan 
tidur. Hipnosis dipandang sebagai aktivasi perhatian tanpa kewaspadaan 
berlebihan atau kesadaran berkabut, tipe perhatian yang disadari tanpa 
kewaspadaan simpatetik. 
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2. Trans hipnotik juga berkaitan dengan menurunnya orientasi umum 
terhadap realitas eksternal dan penyerapan ke dalam, tetapi juga dengan 
peningkatan orientasi terhadap sugesti hipnotik saat penghindaran 
teralihnya perhatian. 
3. Trans hipnotik juga berkaitan dengan perubahan proses perhatian 
eksekutif, yang menghasilkan (a) peningkatan fokus selektif pada efek 
sugesti sejalan dengan menurunnya fokus pada rangsangan perifer atau 
tuntutan kompetisi perhatian pararel; (b) perubahan dalam alokasi 
perhatian yang terbagi; (c) perubahan dalam proses kesalahan, seperti 
pada meredam penilaian kritikal dan pemantauan realitas normal; dan 
(d) perubahan pemantauan respons, seperti dicontohkan fasilitasi atau 
inhibisi respons motor, peningkatan kriteria respons untuk melaporkan 
pemanggilan ingatan, atau meredam kepercayaan dengan mematuhi 
pengalaman halusinasi yang disugesti. 
 Absorbsi adalah kemampuan untuk mengurangi kewaspadaan 
perifer yang menghasilkan perhatian fokal yang lebih besar. Hal ini dapat 
diibaratkan gambaran seperti lensa pemfokus (objek perhatian terlihat 
dengan detail yang sangat jelas, tetapi secara relatif terpisah dari konteks) 
psikologis yang meningkatkan perhatian yang diberikan pikiran atau emosi 
untuk meningkatkan eksklusi dari semua konteks, bahkan termasuk 
orientasi waktu dan tempat (Sadock & Sadock, 2007; Spiegel, Spiegel  & 
Greenleaf, 2005). 
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 Disosiasi adalah memisahkan keluar dari elemen kesadaran 
identitas pasien, persepsi, memori, atau respon motorik sejalan dengan 
pendalaman pengalaman hipnotik. Hasilnya adalah komponen 
kewaspadaan diri, waktu, persepsi, dan aktivitas fisik dapat terjadi tanpa 
diketahui kesadaran pasien dan dapat terlihat tidak disadari (Sadock & 
Sadock, 2007). Semakin absorber seseorang dalam perhatian fokal, 
semakin informasi pada kewaspadaan perifer ke luar dari kesadaran 
(Spiegel, Spiegel & Greenleaf, 2005). 
Sugestibilitas adalah kecendrungan pasien dihipnosis untuk 
memperhatikan dan menerima sinyal dan informasi dengan secara relatif 
meredam penilaian kritis yang normal; masih kontroversial apakah 
penilaian kritis dapat diredam sepenuhnya. Sifat ini akan bervariasi dari 
respon paling kompulsif terhadap input pada yang sangat hipnotibel 
sampai perasaan otomatisasi pada individu yang kurang hipnotibel. 
Motivasi, keuntungan sekunder atau kehilangan, dan derajat seseorang 
dapat meredam proses kognitif mempengaruhi sugestibilitas (Sadock dan 
Sadock, 2007; Spiegel, Spiegel & Greenleaf, 2005).  
b. Teknik Hipnosis 
Pembagian tahap dalam proses hipnosis yang dipahami oleh 
beberapa aliran hipnosis tidak seragam, meskipun sebenarnya ada 
kesamaan dalam pokok-pokok tahap  proses hipnosis. Yang sangat penting 
dalam proses ini adalah tahap induksi di mana tujuan apa yang hendak 
dicapai dalam terapi dilakukan pada tahap ini, diharapkan setelah proses 
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terapi dapat mencapai terapi yang diharapkan oleh pasien maupun terapis. 
Di bawah ini akan digambarkan tahapan secara sistematis dari pre hipnosis 
sampai pos hipnosis (IBH, 2002). 
Urutan tahap proses hipnosis secara sistematis dapat disusun 
sebagai  berikut (IBH, 2002). 
1) Pre Induksi  
Merupakan suatu proses untuk mempersiapkan situasi dan 
kondisi yang kondusif antara hipnotis dan subjek. Agar proses pre 
induksi berlangsung dengan baik, maka hipnotis harus mengenali 
aspek-aspek psikologis dari subjek, antara lain : hal yang diminati, hal 
yang tidak diminati, apa yang diketahui subjek terhadap hipnosis, dan 
lain-lain. Pre induksi dapat berupa percakapan ringan, saling 
berkenalan, serta hal-hal lain yang bersifat mendekatkan seorang 
hipnotis secara mental pada subjek. Pre induksi bersifat kritis, 
seringkali kegagalan proses hipnosis diawali dari proses pre induksi 
yang tidak tepat. 
2) Induksi  
Merupakan sarana utama untuk membawa seorang subjek dari 
conscious mind ke subconscious mind (trance). Untuk bisa menuntun 
masuk ke dalam trance atau terhipnosis perlu diperhatikan beberapa 
faktor. Yang pertama, subjek harus percaya kepada terapis atau 
hipnotis, apabila kepercayaan ini tidak ada maka sulit untuk mencapai 
suatu kondisi trance. Kedua, tempat yang dipilih untuk menghipnosis 
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janganlah suatu lingkungan yang bising atau mengganggu, karena 
mudah mempengaruhi perhatian subjek. Ketiga, adalah hipnotis 
sendiri harus mempunyai keyakinan yang tinggi untuk menuntun 
subjek ke dalam trance dengan teknik yang dikuasai di samping 
kepercayaan diri yang besar. 
Teknik induksi yang digunakan banyak macam, namun 
sebenarnya mempunyai persamaan unsur dasar. Teknik yang 
digunakan tergantung variasi dari terapis atau hipnotis yang 
melakukan induksi. Metode induksi secara garis besar dikelompokkan 
dalam enam unsur dasar, sebagai berikut : (Hukom, 1979; IBH, 2002) 
- Metode pandang atau fascinatie. Hipnotis atau terapis dan pasien 
saling memandang mata mereka. Instruksi diberikan kepada pasien 
agar terus memandang ke arah hipnotis atau terapis tanpa berkedip 
sampai mencapai trance. Setelah beberapa lama memandang 
diberikan perintah untuk ”tutup mata” ! selanjutnya dengan sugesti 
tidur dan seterusnya.  
- Metode tatap atau fixatie.  Pada metode ini hipnotis atau terapis 
meminta pasien untuk menatap sesuatu benda yang mengkilat, atau 
jarinya, atau alat-alat yang disebut hypnoscoop, hypnodisc, 
pendulum dan lain-lain. 
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                                                Gambar 1. Contoh hypnoscoop 
- Metode sapa atau verbale suggestie. Dengan menggunakan kata-
kata, hipnotis atau terapis mempengaruhi subjek sampai ia berada 
dalam trance.  
- Metode napas dalam atau hiperventilasi. Subjek diminta 
menarik napas dalam-dalam beberapa detik lebih lambat dari napas 
normal secara berulang sampai mencapai keadan trance. 
- Metode bertahap (fractionierte metode Vogt). Subjek akan 
dibangunkan kembali setiap kali setelah ia masuk dalam sugesti 
kemudian ditanyakan apa yang dirasakan oleh subjek sebelum 
melanjutkan kembali meneruskan usaha induksi. Kemudian 
dilanjutkan lagi tahap demi tahap sampai mencapai trance. 
- Self-hypnose, Auto-hypnose, Spontan - hypnose, Swahipnosis. 
Pada metode ini keadaan trance dicapai tanpa pertolongan dari 
orang lain. 
3) Depth Level Test 
Merupakan tes untuk melihat seberapa jauh kesadaran subjek 
sudah berpindah dari conscious mind ke sub conscious mind. Tingkat 
kedalaman setiap orang berbeda-beda dan sangat tergantung dari 
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kondisi subjek, pemahamannya terhadap hipnosis, waktu, lingkungan 
dan keahlian dari hipnotis atau terapis. Berdasarkan Davis-Husband 
Scale, tingkat kedalaman hipnosis dapat dibagi menjadi 30 tingkat 
kedalaman. Sedangkan kebutuhan tingkat kedalaman juga mempunyai 
maksud dan tujuan yang berbeda-beda dalam proses hipnosis.  
Tabel 2. Kedalaman  pengaruh hipnosis dengan nilai skor dan gejala objektif 
yang bisa  diintepretasikan menurut The Davis Hypnotic Susceptibility Test 
(Hukom, 1979,  IBH, 2002). 
KEDALAMAN 
(Depth) 
NILAI 
(Score) 
GEJALA  OBJEKTIF 
(Objective symptom) 
Tidak Terpengaruh 
(Insusceptible) 
0 
 
Hipnoidal 
1 
2 
3 
4 
5 
Relaxation 
Kelopak mata bergetar 
Fluttering and closing  of  the eyes 
Menutup mata 
Relaksasi sempurna secara fisik 
Trance Ringan 
(Light trance) 
6 
7 
8,9,10 
11,12 
Kelopak mata tidak bisa dibuka lagi 
Katalepsi tungkai dan lengan 
Katalepsi tegang 
Anestesia sarung tangan 
Trance Menengah 
(Medium trance) 
13,14 
15 
17 
18 
20 
Amnesia sebagian 
Anestesia posthipnotik 
Perubahan-perubahan kepribadian 
Posthipnotik sugesti sederhana 
Waham kinestetik 
Trance Dalam 
(Deep trance) 
21 
23 
25 
26 
 
27 
28 
29 
30 
Sanggup membuka mata, tanpa trance 
terganggu Posthypnotic sugesti yang 
aneh  
Somnabulisme sempurna (complete 
somnabulism)  
Halusinasi visual yang positif terjadi 
posthipnotik (posthypnotic positive visual 
hallucination) Posthypnotic positive 
auditory hallucination,  
Systematized auditory amnesias 
Negative auditory hallucination 
Negative visual hallucination, 
hiperestesia 
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4) Post Hypnotic Suggestion   
Dalam hipnoterapi, post hypnotic suggestion merupakan 
bagian yang sangat penting karena merupakan inti dari tujuan 
hipnoterapi. Seorang hipnotis atau terapis harus dibekali pengetahuan 
tentang kejiwaan dan psikopatologi untuk dapat memberikan sugesti 
yang benar setelah hipnosis. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gambar 2. Hubungan antara proses hipnosis dengan gelombang otak 
normal yang direkam  dalam EEG (Priguna, 1980). 
5) Terminasi   
Adalah suatu tahapan untuk mengakhiri proses hipnosis 
dengan konsep dasar memberikan sugesti atau perintah agar seorang 
subjek tidak mengalami kejutan psikologis ketika terbangun dari tidur 
hipnosis. Proses terminasi biasanya dengan membangun sugesti yang 
Pre Induction 
Looping 
BRAIN WAVE 
Beta 
Alpha 
Theta 
Alpha 
Beta 
PROSES HIPNOSIS 
Induction 
Depth Level Test 
Post Hypnotic suggestion 
Termination 
Post Hypnotic 
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positif yang akan membuat tubuh subjek lebih segar dan rileks, 
kemudian diikuti beberapa regresi beberapa detik untuk membawa 
subjek ke keadaan normal kembali.  
6) Post Hypnotic 
Keadaan setelah proses hipnosis selesai seperti pada awal 
sebelum dilakukan kegiatan hipnosis. Pada fase ini diharapkan apa 
yang menjadi tujuan awal dari hipnosis untuk terapi pada subjek 
tercapai setelah proses hipnosis selesai. 
c. Indikasi dan kontraindikasi Hipnosis 
Penggunaan hipnosis dalam psikiatri khususnya untuk keperluan 
psikoterapi harus didasarkan lebih dulu pada pengetahuan tentang 
psikoterapi itu sendiri. Hipnosis dapat membantu psikoterapi, di mana 
hipnosis dapat mempercepat pengaruh psikoterapi sehingga hasilnya 
tampak nyata (Maramis, 1998). 
Gangguan-gangguan yang dapat ditangani dengan hipnosis secara 
garis besar dibagi dalam tiga kategori (Peterfy, 1973): 
- Gangguan psikosomatik, yaitu gangguan yang dialami berupa faktor 
psikologis yang mempengaruhi kondisi fisik, jadi gejala yang nampak 
adalah gejala fisik. Gangguan ini meliputi sistem kardiovaskuler, 
pernapasan, endokrin, gastrointestinal dan genitourinaria. Hipnosis 
efektif pada beberapa gangguan SSP, seperti insomnia, nyeri kepala, 
gagap, tik, dan lain-lain. 
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- Gangguan psikiatrik, yaitu gangguan yang dialami berupa faktor 
psikologis yang gejalanya nampak pada area psikologis. Hipnosis 
digunakan untuk mengatasi beragam neurosis konversi, kecemasan, 
fobia, obsesi-kompulsif, depresi reaktif atau depresi neurotik, dan 
neurotik pasca trauma. 
- Kasus-kasus pada bidang lain, seperti anestesi, nyeri persalinan, 
ekstraksi gigi, mengatasi obstipasi atau retensi urin pasca bedah. 
Secara  garis  besar kontra indikasi hipnoterapi adalah pada 
keadaan : 
1) Seseorang yang dalam kondisi tidak tenang, gaduh gelisah, misalnya 
terdapat pada psikosis akut sehingga tidak bisa diadakan kontrak psikis 
dengan  pasien.  
2) Seseorang dalam keadaan yang tidak mengerti apa yang akan 
dilakukan, misalnya pada orang imbecil atau dementia. Mereka tidak 
akan dapat dilakukan hipnosis dengan cara sapa. 
3) Pada orang yang tidak tahu atau belum mengerti tentang apa yang kita 
katakan, keadaan sugestibel  verbal tidak akan berpengaruh pada 
pasien. 
4) Pasien yang memiliki kesulitan dengan kepercayaan dasar seperti 
pasien paranoid atau yang memiliki masalah pengendalian seperti 
pasien obsesi kompulsif, adalah bukan calon yang baik untuk 
dilakukan hipnosis (Erickson, 1976; Kaplan, 2009). 
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Menurut Kroger (2008), dua kontraindikasi paling penting dengan 
penggunaan hipnosis oleh nonpsikiatris adalah pasien yang bertindak aneh 
atau tidak stabil dan  psikotik.  
Adanya sindrom otak organik, depresi dengan bunuh diri dan 
skizofrenia paranoid adalah merupakan kontraindikasi penggunaan 
hipnosis (Burrows, Stanley & Bloom, 2001). 
d.  Teknik Hipnosis pada Asma 
Beberapa penulis telah mengobati asma dengan hipnosis. Dengan 
hipnosis bisa mengurangi serangan pada status asmatikus. Penulis 
menggunakan relaksasi untuk mengatur pernapasan dan melatih semua 
pasien dengan teknik sensory –imagery. Sugesti-sugesti yang kuat pada 
relaksasi dada biasanya menghilangkan kesulitan bernapas. Sugesti post 
hipnotik yang menyebabkan saluran bronkus terbuka membantu membuat 
pernapasan menjadi rileks. Teknik visualisasi akan lebih efektif jika 
bertujuan agar pasien bisa melihat dirinya dalam keadaan terlindungi dan 
nyaman (Kroger, 2008). 
Visualisasi adalah teknik dalam trans yang terkuat. Klien 
memutuskan apa yang diinginkan dan kemudian memvisualisasikan 
menuju ke situasi tersebut dan mengarahkan perilaku sampai mencapai 
hasilnya. Pikiran klien tidak dapat membedakan antara sesuatu yang 
dibayangkan dengan hidup dan sesuatu yang benar-benar dialami. Jadi jika 
klien membayangkan dirinya mengatasi suatu masalah kemudian 
pikirannya akan menciptakan sumber daya yang diperlukan. Proses 
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visualisasi cenderung seperti berada dalam mimpi tetapi mampu 
mengendalikan mimpi pada arah yang diinginkan (David, 2009). 
Self Hipnosis 
Pada metode ini keadaan trance dicapai tanpa pertolongan dari 
orang lain.  Semua hipnosis itu adalah hipnosis-sendiri, dan peran terapis 
hanya untuk menuntun dan membantu, bukan mengendalikan. Dalam self 
hypnosis, terapis membantu klien untuk memahami bahwa mereka 
bertanggung jawab dalam mengembangkan kapasitas mental mereka, 
dengan bantuan terapis, tetapi yang dikembangkan di sini adalah 
keterampilan komunikasi batin mereka. Terapis hendaknya membuat 
konsep ini menarik dan meyakinkan (IBH, 2007). 
Menggunakan self hypnosis akan memberikan sense of control dan 
penguasaan yang lebih besar atas pengalaman mereka (Spiegel, 1985). 
Terapis memberikan instruksi sederhana tentang bagaimana 
mempelajari self hypnosis dan sebuah skrip self hypnosis yang dapat di 
rekam untuk klien sendiri. Setiap orang dapat melakukannya – didasarkan 
pada kemampuan alamiah tubuh klien sendiri dan dapat dengan aman 
digunakan untuk sehari-hari. Seksi ini menjelaskan bagaimana mengajari klien 
sendiri untuk memasuki self hypnosis. Atau klien dapat langsung menuju ke 
skrip self hypnosis di sini (David, 2009). 
Trans yang diciptakan dengan self hypnosis biasanya tidak sedalam, dan 
nampaknya lebih waspada diri, dari pada trans yang dimasuki saat diarahkan 
oleh seorang hipnotis. Tetapi perasaan mimpi lembut tersebut sangat 
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menyenangkan dan bahkan dalam trans ringan dapat membuat perubahan 
besar.    
Cara termudah untuk memperdalam trans anda adalah dengan memulai 
proses visualisasi atau merasakan pengalaman yang melibatkan ide 
memperdalam sesuatu secara progresif, selalu dengan suatu jalan keluar pada 
akhir proses. Klien dapat menjadi sekreatif yang dia inginkan.  
Terdapat banyak cara untuk memasuki self hypnosis akan tetapi 
semuanya mengikuti pola dasar yang sama: Tujuh Langkah Mudah (Seven 
Simple Steps): 
1. Biarkan tubuh anda rileks 
2. Menjadi sadar dengan pernapasan anda 
3. Biarkan pikiran anda jernih 
4. Pikirkan suatu pemandangan yang menyenangkan 
5. Perdalam trans 
6. Memanfaatkan trans 
7. Keluar dari trans                 (David, 2009) 
5. Hipnoterapi pada Asma 
a. Paradigma Psikobiologi 
Suatu stresor merupakan impuls emergency yang berjalan ke atas 
dalam jalur sensorik menuju thalamus. Sinyal tersebut sedianya menuju 
Korteks sensorik, tetapi sebagian besar sinyal tersebut dibajak dan 
dibelokkan menuju Amigdala, hanya sebagian kecil saja yang terus menuju 
korteks sensoris untuk proses kognitif, kemudian berlanjut ke korteks 
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transisional untuk proses kognitif berikutnya (Le Doux, 1998 cit. Mulyata, 
2005). Amigdala sebagai pusat yang terlibat dalam perubahan emosi, karena 
sinyal yang datang bersifat darurat, amigdala belum siap dan mengirim 
sinyal ke Hipotalamus, terutama ke Nukleus Paraventrikularis. Nukleus 
Hipotalami tersebut merespon sinyal darurat dengan melepas CRF yang 
juga bersifat darurat, selanjutnya sinyal tersebut mengaktifkan Hipofisis dan 
Sistem Saraf Otonom (Kaplan, 2005). 
Sinyal kognitif berjalan ke otak melewati jalur sensorik, auditorik 
dan visual. Sinyal ini sifatnya tidak darurat, sesudah mencapai thalamus 
kemudian ke Korteks sensoris tanpa mengalami pembajakan, terus berlanjut 
ke korteks transisional untuk proses kontrol kognitif. Sesudah proses di 
Korteks selesai, selanjutnya sinyal tersebut diproyeksikan ke Hipokampus 
untuk disimpan sebagai memori, selain itu sinyal tersebut juga 
diproyeksikan ke Amigdala serta organ lain yang terkait untuk 
diekspresikan ke luar. Sinyal kognitif tersebut memiliki kemampuan untuk 
menghentikan arus pembajakan sinyal darurat dari korteks menuju 
Amigdala dan dari Amigdala menuju Hipotalamus. Dengan demikian sinyal 
yang berasal dari pemberian psikoterapi sesudah mencapai Korteks untuk 
proses kognisi, saat diproyeksikan ke Hipokampus dan ke Amigdala sudah 
merupakan sinyal yang tertata baik, sedangkan sinyal darurat sudah 
terhambat dan hilang (Le Doux, 1998 cit. Mulyata, 2005).  
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b. Paradigma Patofisiologi 
Impuls stres yang terus-menerus berjalan ke atas menuju thalamus 
direspon dengan melepas CRF (Corticotropine-releasing hormone) dari 
Hipotalamus, selanjutnya terjadi respon lewat aksis HPA dan Aksis SAM 
(sympathetic-adrenal medullary). Respon lewat aksis HPA melepas 
Kortisol, sedangkan respon yang lewat aksis SAM melepas Katekolamin. 
Sinyal darurat dari CRF akan memacu pituitaria untuk melepas ACTH 
(Adreno Corticotropine Hormone). ACTH masuk ke dalam sirkulasi darah, 
sampai di Adrenal mengaktifkan serabut preganglioner simpatis menuju 
Adrenal dan ganti neuron di Medulla Adrenal, melepas Katekolamin yang 
kadarnya tinggi dan bersifat darurat, selanjutnya katekolamin masuk ke 
dalam sirkulasi darah mengalir ke seluruh tubuh. Sementara itu kortisol 
yang juga bersifat darurat, kadarnya jauh di atas normal, mensupresi sistem 
imun menjadi kurang aktif yang berakibat melemahnya ketahanan 
imunologis serta menyebabkan proses penyembuhan menjadi terhambat 
atau memanjang (Mulyata, 2005). Sebagian respon pada stres termasuk 
glukokortikoid dapat menginhibisi fungsi imun, yang terjadi melalui aksis 
HPA. CRF dapat merangsang pelepasan norepinefrin melalui reseptor CRF 
yang berada di lokus seroleus dengan aktivasi sistem simpatetik sentral 
maupun perifer dan meningkatkan pelepasan epinefrin dari medulla adrenal. 
Selain itu terdapat hubungan langsung neuron norepinefrin yang merupakan 
sinap target sel imun. Jadi ketika terdapat stresor yang dalam hal ini terjadi 
juga dapat mengaktivasi imun, termasuk pelepasan faktor humoral – 
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immune (sitokin). Sitokin ini dapat melepaskan CRF yang dapat 
meningkatkan efek glukokortikoid dan dapat melakukan self-limit pada 
aktivasi imun (Duncan, 2001).  
Stres psikologis menyebabkan disregulasi dari sistem saraf simpatik 
dan parasimpatik serta HPA aksis, termasuk Glucocorticoid resistensi, yang 
dapat meningkatkan respon sistem Th 2, hiperaktif sistem kekebalan tubuh, 
dan peradangan. Yang  mana proses ini dapat meningkatkan terjadinya 
proses inflamasi yang menyebabkan terjadinya asma (Lieshout & 
MacQueen, 2008). 
 
c.  Psikoterapi dan Psikoneuroimunologi 
Peranan psikoterapi adalah dapat membangkitkan sistem imun. Hasil 
riset psikoneuroimunologi bermakna khususnya untuk pengobatan 
psikosomatik karena mereka menjelaskan dalam suatu jalur sistemik 
pengamatan klinis awal dan penelitian ilmiah mengenai pengaruh stres pada 
kondisi kesehatan (Mausch , 2002). Keuntungan dari pendekatan psikoterapi 
secara murni adalah menghindari interaksi obat atau efek samping obat 
terhadap masalah fisik. Namun sering tidak mungkin dilaksanakan karena 
kekurangan biaya, ahli terapi terlatih, dan juga beberapa pasien dan dokter 
pada kenyataannya kurang dapat menerima terapi ini dibandingkan dengan 
obat (Kaplan, 2004). Semua teknik psikoterapi menyebabkan suatu 
keseimbangan imun  (Marshall & Roy, 2007).  
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Terdapat beberapa fenomena di mana terjadi saling mengatur antara 
sistem imun dan sistem saraf pusat. Interaksi antara sistem saraf aksis HPA 
dan komponen innate serta sistem imun adaptif memegang peranan dalam 
regulasi inflamasi dan imunitas. Glukokortikoid menghambat sintesis 
sitokin dan mediator inflamasi, kemudian membentuk suatu negative 
feedback loop. Sitokin juga bisa bekerja secara langsung di otak untuk 
mengaktivasi aksis HPA. Disregulasi dari neuroendocrine loop oleh 
hiperaktivitas atau hipoaktivitas aksis HPA menyebabkan perubahan 
sistemik dalam inflamasi dan imunitas. Nyeri fisik, trauma emosional, dan 
pembatasan kalori juga mengaktivasi aksis HPA dan menyebabkan 
imunosupresi, sebaliknya penurunan aktivitas dari aksis tersebut dan 
rendahnya derajat glukokortikoid meningkatkan kerentanan terhadap 
inflamasi dan keparahan inflamasi (Rhen & Cidlowski, 2005). 
Asma tidak hanya terpaku pada kelainan organik saja, akan tetapi 
banyak faktor-faktor psikogenik yang terlibat didalamnya, yaitu cemas, 
ketergantungan dengan orang lain, kurang percaya diri. Faktor psikogenik 
ini bisa diperbaiki dengan teknik autohipnosis, di mana pasien belajar 
memahami cara-cara merespon timbulnya faktor-faktor psikogenik. 
Menurut APA (American Psychological Association), Dictionary of 
Psychology, edisi 2007, bukti-bukti ilmiah menunjukkan hipnoterapi dapat 
bermanfaat mengatasi hipertensi, asma, insomnia, manajemen rasa nyeri 
akut maupun kronis, anorexia nervosa, makan berlebih, merokok, dan 
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gangguan kepribadian. Hasil guna sebagai terapi pendukung dalam beberapa 
penyakit juga telah terbukti (IBH, 2007). 
Di bawah pengaruh hipnosis, korteks serebri mengalami inhibisi 
kuat, sehingga daya identifikasi, analisis, pengambilan keputusan terhadap 
stimuli baru menurun, pengalaman masa lalu tidak dapat dimanfaatkan, 
sehingga kata sugestif menjadi kekuatan dominan yang tidak dapat ditolak. 
Melalui arahan aktif, kondisi dan perilaku psikis dan faal pasien dapat 
dikendalikan, sehingga dapat melenyapkan atau menyembuhkan hambatan 
psikis atau faal yang dialami pasien (Desen dkk., 2008). 
Penelitian pada 39 pasien yang menjalani pengobatan dengan 
kerentanan rendah untuk hipnosis telah ada perubahan baik di hiperesponsif 
bronkial atau salah satu gejala yang tercatat di rumah (74,9%, p<0,01). Studi 
ini menunjukkan kemanjuran teknik hipnosis pada orang dewasa pasien 
asma yang moderat untuk sangat rentan terhadap hipnosis (Ewer & Stewart, 
1989). 
Perubahan inflamasi bronkial dipandang sebagai sesuatu hal yang 
penting dalam patogenesis asma, di mana ini kemungkinan diubah oleh efek 
dari hipnoterapi (Roche et al., 1998). Hipnosis dapat mempengaruhi 
aktifitas fungsi sitem inflamasi melalui perubahan efek lokal dan pusat 
(Zobeiri et al., 2009).  
Dalam penelitian yang dilakukan oleh Collison, menunjukkan 
adanya keberhasilan hipnosis dalam pengobatan asma. Hipnosis 
memperbaiki fungsi dari sel T dan sel B, daya lekat dari netrofil dan 
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beberapa faktor imunologi lainnya. Penurunan stres, peningkatan emosi 
yang positif dan peningkatan proses membayangkan yang terjadi selama 
proses hipnosis sebagai suatu faktor yang berperan dalam keberhasilan efek 
hipnosis (Burrows, Stanley & Bloom, 2001). 
Dalam suatu penelitian yang dilakukan oleh Edwards (1960), 
hipnosis diberikan pada beberapa pasien asma yang dirawat di rumah sakit. 
Sugesti yang diberikan dapat menyebabkan gejala asma dan kecemasan 
menghilang sehingga tidak menimbulkan serangan asma. Dari hasil 
penelitian didapatkan bahwa hipnosis dilakukan selama 5 (lima) sesi dan 
pasien merasakan bebas gejala setelah hari ketiga serta terjadi penurunan 
jumlah eosinofil (dari 330/c.mm menjadi 250/c.mm) setelah satu minggu. 
Beberapa penelitian menunjukkan bahwa hipnosis berhasil dalam 
menurunkan gejala asma yang lebih baik dibandingkan dengan asma yang 
hanya diberi pengobatan. Sugesti dalam hipnosis dapat meningkatkan 
pengalaman subjektif pasien, menurunkan frekuensi mengi (whezing) dan 
meningkatkan fungsi faal paru serta menurunkan angka mondok di rumah 
sakit (Breecher, 2004). 
Efikasi Self hypnosis dalam menurunkan gejala asma :   
1. Self hypnosis kemungkinan berperan pada penurunan aktivitas kolinergik 
pada bronkus. Juga meningkatkan aktivitas neuron adrenergik untuk 
melawan terjadinya spasme bronkus melalui perubahan bagian atas otak 
dalam mengontrol serabut saraf simpatis yang menginervasi sistem 
pernapasan. Bagian tersebut menurut neuroanatomik berhubungan 
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dengan pusat pengendalian dari sistem simpatik kemungkinan 
menurunkan rata rata aksi potensial dari neuro-neuron tersebut dan 
menyebabkan bronkodilatasi. 
2. Hipnosis kemungkinan diikuti sebuah kondisi tertentu yang mana dengan 
pengaruh kondisi tersebut dapat mempengaruhi bronkodilatasi. 
3. Hipnosis dapat mempengaruhi aktifitas fungsi sistem inflamasi melalui 
perubahan efek lokal dan pusat (otak). 
4. Hipnosis kemungkinan mempunyai mekanisme yang sama seperti obat-
obat anxiolitik dalam mempengaruhi mekanisme pernapasan. 
                                                          (Zobeiri et al., 2009). 
Hipnosis efektif untuk pengobatan gejala dan penyakit asma dan 
efektif juga untuk penanganan emosi di mana emosi dapat menimbulkan 
eksaserbasi asma. Hipnoterapi juga dapat menurunkan obstruksi jalan napas 
dan menstabilkan hiperesponsibilitas jalan napas (Brown, 2007).  
Dengan adanya penurunan obstruksi dan hiperesponsibilitas jalan 
napas, menyebabkan penurunan gejala dari asma. Sehingga tercapai kontrol 
asma yang baik yang merupakan tujuan dari pengobatan asma. 
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B. KERANGKA BERPIKIR 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Pencetus asma 
APC 
Sel Mast 
Sel Inflamasi 
Gejala  asma :              
Batuk malam/dini hari, 
sesak napas, wheezing, 
dada terasa berat            
Edema submukosa 
Hipereaktifitas bronkus 
Bronkokonstriksi 
Eosinofil 
Fase Reaksi 
Cepat 
SELF 
HYPNOSIS 
Sistem saraf otonom 
Simpatis Parasimpatis 
Bronko  
konstriksi 
Bronko  
dilatasi 
Acetilkolin α dan β 
adrenergik 
Kerusakan sel epitel 
Hipereaktifitas 
bronkus, hipersekresi 
mukus, Fibrosis,                              
Tissue remodelling 
Sistem saraf 
pusat 
Tingkat kontrol asma     
sel inflamasi 
Fase Reaksi 
Lambat 
Limitasi aliran 
udara 
Asthma Control Test 
Jml eosinofil darah 
Ket :                      menekan 
                               memicu 
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C. HIPOTESIS 
Berdasarkan landasan teori di atas maka diajukan hipotesis penelitian   
yaitu:   1. Self Hypnosis dapat memperbaiki tingkat kontrol asma.  
2. Self Hypnosis dapat menurunkan jumlah eosinofil darah pada pasien 
asma. 
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BAB III 
METODOLOGI PENELITIAN 
 
A. Jenis Penelitian 
Penelitian ini menggunakan rancangan penelitian experimental 
randomized pretest-post-test control group design yang ditujukan untuk 
mengetahui hasil uji akhir dengan mengendalikan hasil uji awal sebagai cara 
mengendalikan kovariabel (Pratiknya, 2003). 
 
B. Lokasi dan  Waktu Penelitian 
Penelitian dilakukan di Poliklinik Paru dan laboratorium RSDM DR. 
Moewardi Surakarta,  mulai 1 Maret 2010  - 30 Mei 2010. 
 
C. Subjek Penelitian 
Subjek penelitian adalah semua pasien dengan asma yang didiagnosis oleh 
dokter Poliklinik Paru RSDM DR Moewardi dan memenuhi kriteria inklusi 
penelitian. 
 
D. Teknik Penetapan Sampel 
Adalah purposive sampling, artinya dilakukan pengambilan sampel 
dengan memilih subjek yang keterwakilannya sudah ditentukan berdasarkan 
kriteria inklusi penelitian (Budiarto, 2004). 
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E. Besar Sampel 
 Untuk pengambilan besar sampel dihitung berdasarkan rumus analitik 
numerik tidak berpasangan:       
                   N1 = N2 = 2   (  Zα + Zβ )S   2                                                                      
                                               X1- X2                    (Sopiyudin, 2006).             
                    Zα     = deviat baku alpha 
                    Zβ     = deviat baku beta 
                     S      = simpang baku gabungan 
                    X1-X2 = selisih rerata minimal yang dianggap bermakna 
Kesalahan tipe I = 5%, hipotesis satu arah, Zα = 1,64 
Kesalahan tipe II = 15%, maka Zβ = 1,28 
S didapatkan dari penelitian sebelumnya = 5 
X1-X2 = 6,25 
                     N1 = N2 = 2    (1,64 + 1,28 ) 5   2 
                                                       6,25 
                                    = 11    
Didapatkan sampel yang dibutuhkan sebesar 11 X 2 kelompok sampel, 
dibulatkan menjadi 11 x 2 kelompok : 22 sampel. Jumlah sampel ditambah 30 %, 
dengan asumsi ada beberapa pasien yang mengundurkan diri. Maka jumlah 
sampel yang dibutuhkan menjadi 30 sampel .  
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F. Kriteria Inklusi 
1. Pasien asma persisten (ringan, sedang, berat). 
2. Umur antara 18 - 45 tahun. 
3. Jenis kelamin laki-laki dan perempuan. 
4. Bersedia mengikuti penelitian dan menandatangani surat persetujuan sebagai 
peserta penelitian.   
5. Pendidikan minimal tamat SMP. 
6. Dapat berbahasa Indonesia. 
 
G. Kriteria Eksklusi 
1. Mengalami gangguan mental berat (psikotik), yang penilaiannya dengan 
metode wawancara. 
2. Mengalami gangguan fisik berat 
3. Mengalami gangguan pendengaran sehingga mengganggu komunikasi verbal 
4. Skor L-MMPI < 10 
 
H. Identifikasi variabel 
1. Variabel bebas adalah: pemberian Self Hypnosis. 
2. Variabel tergantung adalah: tingkat kontrol asma dan jumlah eosinofil darah. 
3. Variabel luar yang mempengaruhi hasil penelitian adalah: faktor jenis 
kelamin, tingkat pendidikan, diagnostik penyakit medik umum dan 
neurologik, komorbiditas dengan gangguan psikiatrik, penggunaan 
farmakologik /non farmakologik 
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I. Definisi Operasional Variabel 
1. Asma adalah gangguan inflamasi kronis saluran napas yang berhubungan 
dengan peningkatan kepekaan bronkus sehingga memicu episode wheezing 
berulang, sesak napas dan batuk pada malam maupun dini hari. Diagnosis 
asma ditentukan oleh dokter Poliklinik Paru RSUD DR Moewardi. 
2. Terapi asma standar: adalah terapi farmakologik / obat asma dari dokter 
Poliklinik Paru RSUD Dr Moewardi Surakarta. 
3. Keefektifan Terapi: didefinisikan sebagai perbaikan atau penurunan tes 
kontrol asma diukur dengan kuesioner Asthma Control Test. 
4. Tingkat Kontrol Asma: dalam penelitian ini, kontrol asma menggunakan 
suatu kuesioner Asthma Control Test. Skor yang dididapatkan adalah 1 – 25. 
Data yang diperoleh adalah skala interval yaitu skor dari Asthma Control 
Test. 
5. Jumlah eosinofil darah: Jumlah eosinofil dalam darah yang diambil dari 
darah vena. Dan dilakukan penghitungan di instalasi laboratorium RSUD Dr 
Moewardi Surakarta, menggunakan alat Advia dengan metode 
flowcyitometer. Data yang diperoleh adalah skala interval yaitu jumlah 
eosinofil darah yang didapatkan dari hasil pengukuran, dengan satuan jumlah 
/ µ l. 
6. Hipnoterapi : metode hipnoterapi yang digunakan dalam penelitian ini adalah 
self hipnosis yaitu hipnosis yang dilakukan oleh pasien sendiri di rumah 
setiap hari selama satu bulan dengan metode imaginary. Pertama dilatih oleh 
penulis, dan jika sudah bisa melakukan sendiri, dilanjutkan di rumah. Setiap 
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seminggu sekali dilakukan evaluasi oleh penulis dengan melihat lembar 
evaluasi yang ada. Metode ini  menurut Buku Panduan Resmi Pelatihan 
Hipnosis dari Indonesian Board of Hypnotherapy 2002. 
Dalam melatih subjek penelitian melakukan self hypnosis, dilakukan intereter 
dengan seorang ahli dalam hal ini dilakukan dengan pembimbing penelitian.  
 
J. Instrumen Penelitian 
1. Isian data pribadi. 
2. Alat ukur tingkat kontrol asma dengan menggunakan instrumen Asthma 
Control Test (ACT), pengukuran jumlah eosinofil darah menggunakan alat 
Advia dengan metode flowcytometer. 
3. L-MMPI Instrumen ini diisi sendiri oleh subjek. Skala ini adalah untuk 
mengungkapkan kecenderungan kebohongan subjek penelitian. Nilai 
batasnya adalah jawaban “ya” lebih dari 10 (Aris Sudiyanto, 2003). 
4. Inventori self hypnosis. Telah dilakukan validasi internal dengan hasil yang 
signifikan. Tiap-tiap item mempunyai nilai signifikansi di bawah 0.05. 
Dengan reliabilitas 0.687. Didapatkan nilai cut off point 7. Dimana kurang 
dari 7 dinyatakan gagal terhipnosis. Dan nilai 7 keatas dinyatakan berhasil 
terhipnosis.  
 
K. Cara Kerja. 
1.  Pengisian data pribadi. 
2.  Pengisian persetujuan penelitian. 
59 
 
3. Pengisian kuesioner L-MMPI. 
4.  Pembagian kelompok perlakuan Self Hypnosis dan kelompok kontrol, secara 
acak sederhana. 
5.  Pengukuran tingkat kontrol asma dan pengukuran jumlah eosinofil darah pre-
test pada subjek. 
6.  Kelompok perlakuan diberi Self Hypnosis setiap hari selama satu bulan dan 
dilakukan evaluasi setiap minggu sekali menggnakan inventori self hypnosis. 
7. Pengukuran tingkat kontrol asma dan pengukuran jumlah eosinofil darah 
post-test pada subjek. 
8. Menganalisis hasil secara statistik. 
  
L. Teknik Analisis Data 
Data yang terkumpul akan diolah dan dianalisis menggunakan program 
SPSS versi 17.0 dengan uji statistik t test tidak berpasangan. Untuk signifikansi 
hubungan variabel dengan tingkat kemaknaan 5% (Sudigdo, 2006). 
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M. Kerangka Kerja Penelitian 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PASIEN ASMA  
- ISIAN DATA PRIBADI                    
- L-MMPI 
SUBJEK Perlakuan: terapi standar 
+  self hypnosis 
Kontrol:                        
terapi  standar  
1.    Test kontrol asma    
2. Jumlah eosinofil 
darah 
1. Test kontrol asma 
2. Jumlah eosinofil    
darah 
ANALISIS     
STATISTIK  
setuju untuk mengikuti 
penelitian 
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N. Alur Prosedur Penelitian 
 
 
O.  
 
 
 
 
 
 
 
    
 
 
        
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PENGUMPULAN                       
DATA AWAL 
SUBJEK 
RANDOMISASI 
PRETEST PRETEST 
POST-TEST 
KRITERIA              
INKLUSI - EKSKLUSI 
POST-TEST 
KELOMPOK   
PERLAKUAN  
KELOMPOK       
KONTROL 
TERAPI STANDAR ASMA  
+ SELF HYPNOSIS 
TERAPI STANDAR       
ASMA 
PERSIAPAN                     
PENELITIAN 
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BAB IV 
HASIL PENELITIAN 
 
 Telah dilakukan penelitian di Poliklinik Paru RSUD Dr. Moewardi 
Surakarta dari tanggal 1 Maret sampai dengan 30 Mei 2010. Sampel diambil 
secara purposive sampling, yang mana dilakukan pengambilan sampel dengan 
memilih subjek yang keterwakilannya sudah ditentukan berdasarkan kriteria 
inklusi. Didapatkan 30 sampel yang memenuhi syarat, kemudian dilakukan 
pembagian kelompok perlakuan dan kelompok kontrol secara acak sederhana, 
didapatkan 15 pasien sebagai kelompok perlakuan dan 15 pasien sebagai 
kelompok kontrol. Tidak didapatkan pasien yang mengundurkan diri selama sesi 
terapi baik pada kelompok perlakuan maupun kelompok kontrol.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
63 
 
Tabel 3. Karakteristik demografi dari kelompok perlakuan dan kelompok 
kontrol pasien dengan asma. 
Karakteristik Perlakuan Kontrol 
Analisis 
χ2 df p 
Jenis Kelamin   
0.159 1 0.690 Laki-laki 4 (26.7%) 5 (33.3%) 
Perempuan 11 (73.3%) 10 (66.7%) 
Pendidikan   
0.696 2 0.706 
SMP 7 (46.7%) 6 (40%) 
SMA 6 (40%) 8 (53.3%) 
PT 2 (13.3%) 1 (6.7%) 
Status Pernikahan   
0.333 10 0.513 Belum menikah 4 (26.7%) 3 (13.3%) 
Menikah 11 (73.3%) 12 (86.7%) 
Penghasilan   
7.819 4 0.098 
Wiraswasta 7 (40.0%) 5 (33.3%) 
Pensiun 1 (6.7%) 0 (0%) 
Kerja org lain 0 (0%) 5 (33.3%) 
PNS 3 (20%) 3 (20%) 
Lain-lain 5 (33.3%) 2 (13.3%) 
 
Pada tabel 3 ditampilkan karakteristik demografi dari kelompok perlakuan 
dan kelompok kontrol berdasarkan jenis kelamin, tingkat pendidikan, status 
pernikahan dan sumber penghasilan. Berdasarkan perhitungan statistik Chi Square 
tidak didapatkan perbedaan yang bermakna antara kelompok perlakuan 
dibandingkan dengan kelompok kontrol berdasarkan jenis kelamin (χ 2 = 0,159,  
df = 1, p = 0,690), tingkat pendidikan (  χ2 = 0,696, df = 2, p = 0,706), status 
pernikahan (χ 2 = 0,333,    df = 2, p = 0,513), penghasilan (χ ² = 7,819, df = 4,       
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p = 0,098). Hal ini menunjukkan bahwa secara demografi sampel adalah homogen 
atau setara dalam hal demografi. 
Tabel 4. Karakteristik gambaran ACT awal dari kelompok perlakuan dan 
kelompok kontrol pasien dengan asma. 
 
Karakteristik 
 
Perlakuan Kontrol Analisis 
Rerata SD Rerata SD Hasil uji df p 
ACT  
(awal) 
11,00 2,33 11,93 3,53 t=- 0, 854 28 0,400 
Eosinofil 
(awal) 
0,39 0,22 0,51 0,44 Z=-0,852 28 0,394 
Pada tabel 4 ditampilkan gambaran klinik awal dari kelompok perlakuan 
dibandingkan dengan kelompok kontrol mencakup penilaian ACT dan Jumlah 
eosinofil darah sebelum perlakuan. Tidak didapatkan perbedaan bermakna dari 
kelompok perlakuan dan kelompok kontrol mencakup; penilaian rerata ACT          
(t = -0,854, df = 28, p = 0,400) dan jumlah eosinofil darah sebelum perlakuan                
(Z = -0,852, df = 28, p = 0,394). Dari hasil ini disimpulkan bahwa ACT dan 
jumlah eosinofil darah sampel pada awal, sebelum dilakukan perlakuan pada 
kelompok perlakuan dan kontrol adalah setara atau homogen yang ditunjukkan 
secara analisis statistik. 
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Tabel 5. Hasil interaksi rerata ACT dan jumlah eosinofil sebelum dan setelah 
perlakuan pada kelompok perlakuan dan pada kelompok kontrol. 
 
Karakteristik Rerata SD Hasil Uji p 
ACT pre tes perlakuan 
ACT pos tes perlakuan 
11,00 
17,20 
2,330 
2,678 
t= - 11,196 0,000 
Eosinofil pretes perlakuan 
Eosinofil postes perlakuan 
0,392 
0,362 
0,219 
0,213 
Z= - 1,253 0,210 
ACT pre tes kontrol 
ACT pos tes kontrol 
11,93 
13,33 
3,535 
3,457 
t= - 3,309 0.005  
Eosinofil pretes kontrol 
Eosinofil postes kontrol 
0,515 
0,448 
0,444 
0,148 
Z=- 1,422  0,155 
 
Pada tabel 5 ditampilkan hasil rerata skor ACT dan rerata jumlah eosinofil 
darah sebelum dan setelah perlakuan self hypnosis pada kelompok perlakuan 
dibandingkan dengan hasil pada kelompok kontrol. Terdapat perbedaan yang 
bermakna perubahan skor ACT sebelum dan setelah perlakuan baik pada 
kelompok perlakuan dan kelompok kontrol (kelompok perlakuan t = - 11,196,      
p = 0,000; kelompok kontrol t = -3,309, p = 0,005). Tidak terdapat perbedaan 
yang bermakna penurunan jumlah eosinofil sebelum dan setelah perlakuan baik 
pada kelompok perlakuan dan kelompok kontrol (kelompok perlakuan Z = -1,253, 
p = 0,210; kelompok kontrol Z = -1,422, p = 0,155). 
 
 
 
 Tabel 6. Hasil analisis 
mendapat self hypnosis dibandingkan dengan kontrol
Karakteristik 
Perlakuan
Rerata
Perubahan 
ACT 
6,20
Perubahan 
Jumlah 
eosinofil 
0,847
 
Pada Tabel 6 ditampilkan hasil perbaikan atau perubahan klinik pasien 
Asma yang mendapat perlakuan dibandingkan dengan kontrol. Terdapat 
perbedaan secara bermakna perubahan ACT pada pasien yang mendapat 
hypnosis dibandingkan kontrol (Z = 
eosinofil darah tidak didapatkan perbedaan yang bermakna  pada pasien yang 
mendapat terapi self hypnosis 
Untuk memperjelas perbedaan dibuat grafik 
yang mendapat self hypnosis 
Grafik 1. Perbedaan perubahan 
                 Eosinofil pada kelompok perlakuan dan kontrol.
0
1
2
3
4
5
6
7
ACT
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perbaikan / perubahan klinik pasien asma yang 
.  
 Kontrol Analisis
 SD Rerata SD Hasil Uji 
 2,15 1,53 1,51 Z=-4,305 
 0,07 0,21 0,46 Z=-0,354 
-4,305, p = 0,000). Tetapi pada jumlah 
dibandingkan kontrol (Z = -0,354, p = 0,723). 
hasil analisis perbaikan pasien asma 
dibandingkan dengan kontrol (grafik 1). 
skor ACT dan penurunan jumlah     
 
Eosinofil
Perlakuan
Kontrol
 
p 
0,000 
0,723 
Self 
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Tabel 7. Perbedaan jumlah self hypnosis yang dilakukan pada kelompok 
perlakuan terhadap perubahan skor ACT dan penurunan jumlah 
eosinofil darah 
 
 
Karakteristik 
Klmpk Paket              
penuh 
Klmpk Paket 
tidak penuh 
Analisis 
rerata SD Rerata SD Hasil uji df p 
Perubahan 
ACT 
5,70 2,16 7,20 1,92 t=-1,309 13 0,213 
Perubahan 
Jumlah 
eosinofil 
0,96 0,64 0,62 0,73 Z=-1,177 13 0,239 
 
Pada tabel 7 ditampilkan perbedaan jumlah self hypnosis yang dilakukan 
pada kelompok perlakuan terhadap perubahan skor ACT (t = -1,309, p = 0,213) 
dan jumlah eosinofil darah (Z = -1,177, p = 0,239). Pada penilaian masing-masing 
variabel tampak bahwa tidak terdapat perbedaan bermakna perubahan skor ACT 
maupun jumlah eosinofil darah pada kelompok yang melakukan self hypnosis 
secara penuh dan tidak penuh. 
 
Tabel 8. Korelasi antara skor ACT dan Jumlah eosinofil darah pada 
kelompok perlakuan. 
Karakteristik 
Analisis 
r N P 
ACT dan Jumlah eosinofil Pre 
ACT dan Jumlah eosinofil Post 
Perubahan ACT dan Jumlah eosinofil 
0,000 
0,019 
- 0,32 
15 
15 
15 
1,000 
0,946 
0,910 
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Pada tabel 8 ditampilkan korelasi antara skor ACT dan jumlah eosinofil 
darah sebelum dan setelah perlakuan self hypnosis serta perubahan skor ACT dan 
penurunan jumlah eosinofil darah pada kelompok perlakuan. Tidak didapatkan 
korelasi antara skor ACT dan jumlah eosinofil darah sebelum perlakuan self 
hypnosis pada kelompok perlakuan (r = 0,000, p = 1,000). Tidak didapatkan 
korelasi antara skor ACT dan jumlah eosinofil darah sesudah  perlakuan self 
hypnosis pada kelompok perlakuan (r = 0, 019  , p = 0,946). Tidak didapatkan 
korelasi antara perubahan skor ACT dan penurunan jumlah eosinofil darah pada 
kelompok perlakuan (r = -0,32, p = 0,910). 
 
Tabel 9. Korelasi antara skor ACT dan Jumlah eosinofil darah pada 
kelompok kontrol. 
Karakteristik 
Analisis 
r N P 
ACT dan Jumlah eosinofil Pre 
ACT dan Jumlah eosinofil Post 
Perubahan ACT dan Jumlah eosinofil 
- 0,299 
0,040 
0,197 
15 
15 
15 
0,279 
0,886 
0,482 
 
Pada tabel 9 ditampilkan korelasi antara skor ACT dan jumlah eosinofil 
darah sebelum dan setelah perlakuan self hypnosis serta perubahan skor ACT dan 
penurunan jumlah eosinofil darah pada kelompok kontrol. Tidak didapatkan 
korelasi antara skor ACT dan jumlah eosinofil darah sebelum perlakuan self 
hypnosis pada kelompok kontrol (r = -0,229, p = 0,279).  Tidak didapatkan 
korelasi antara skor ACT dan jumlah eosinofil darah sesudah  perlakuan self 
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hypnosis pada kelompok kontrol (r = 0,040  , p = 0,886). Tidak didapatkan 
korelasi antara perubahan skor ACT dan penurunan jumlah eosinofil darah pada 
kelompok kontrol (r = 0,197, p = 0,482). 
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BAB V 
PEMBAHASAN 
 
A. Subjek Penelitian. 
Pada awal penelitian dengan perhitungan statistik menunjukkan kelompok 
perlakuan dan kelompok kontrol adalah setara dalam hal demografinya, 
mencakup: jenis kelamin, umur, pendidikan, agama, status perkawinan, 
penghasilan, faktor pencetus. yang ditunjukkan pada tabel 3. Demikian juga 
kesetaraan kelompok perlakuan dan kontrol dalam hal rerata skor awal ACT dan 
Jumlah eosinofil darah yang ditunjukkan pada tabel 4, yang mana dengan 
perhitungan statistik tidak menunjukkan perbedaan yang bermakna pada skor 
awal ACT dan Jumlah eosinofil darah. Secara keseluruhan bisa disimpulkan 
bahwa subjek penelitian adalah berasal dari sampel yang homogen.  
 
B. Hasil Penelitian 
1. Penilaian skor ACT dan Jumlah eosinofil darah 
Dari hasil penelitian ini menunjukkan bahwa baik perlakuan self 
hypnosis ditambah terapi standar asma dan terapi standar asma saja, keduanya 
menghasilkan perubahan yang bermakna pada skor ACT. Sehingga terbukti 
bahwa terapi yang diberikan menghasilkan perbaikan. Hasil ini sesuai dengan 
beberapa penelitian yang menunjukkan Self Hypnosis dapat mengurangi gejala 
asma, sehingga meningkatkan atau memperbaiki tingkat kontrol serta 
meningkatkan kualitas hidup pasien asma (Lieshout & MacQueen, 2008). 
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Hal ini sesuai dengan penelitian yang menyatakan bahwa hipnosis 
efektif untuk mengobati gejala dan keparahan penyakit yang berhubungan 
dengan perilaku dan efektif untuk mengelola emosional yang memperburuk 
obstruksi jalan napas (Bousquet et al., 2000; Banes, Chung & Page, 1998). 
Tetapi pada jumlah eosinofi darah tidak terjadi perubahan bermakna 
pada terapi yang diberikan. Hal ini sesuai dengan penelitian yang menyatakan 
bahwa hypnosis efektif untuk mengurangi obstruksi jalan napas dan stabilisasi 
hiperesponsif pada beberapa individu, tetapi tidak ada cukup bukti bahwa 
hipnosis mempengaruhi proses inflamasi pada asma. Sehingga sel-sel 
inflamasi yang berperan pada pathogenesis asma juga tidak terpengaruh. 
Diantaranya limfosit T, sel mast dan eosinofil  (Bousquet et al., 2000; Banes, 
Chung & Page, 1998). 
Untuk melihat perbedaan perubahan skor ACT dan jumlah eosinofil 
darah antara kelompok perlakuan dibandingkan kelompok kontrol dilakukan 
perbandingan selisih antara sebelum dan sesudah perlakuan pada kedua 
kelompok. Dari hasil penelitian ini didapatkan bahwa terdapat perbedaan yang 
bermakna perbaikan tingkat kontrol asma pada kelompok perlakuan 
dibandingkan kelompok kontrol (Z = -4,305, p = 0,000) yang mana pada 
kelompok perlakuan menunjukkan peningkatan skor ACT lebih besar secara 
bermakna dibandingkan kelompok kontrol. Ini berarti bahwa Self Hypnosis 
efektif untuk perbaikan tingkat kontrol asma.  
Hasil ini sesuai dengan beberapa penelitian yang menunjukkan Self 
Hypnosis dapat mengurangi gejala asma, sehingga meningkatkan atau 
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memperbaiki tingkat kontrol serta meningkatkan kualitas hidup pasien asma 
(Lieshout and MacQueen, 2008). 
Penelitian yang dilakukan oleh  Hackman et al., 2000 menunjukkan 
bahwa metode hipnosis efektif untuk menurunkan gejala asma. Hipnosis 
efektif untuk menurunkan penyumbatan jalan napas dan stabilisasi terhadap 
hyper-responsiveness jalan napas pada beberapa individu (Brown , 2007). 
Penelitian pada 39 pasien yang menjalani pengobatan dengan 
kerentanan rendah untuk hipnosis telah ada perubahan baik di hiperesponsif 
bronkial atau salah satu gejala yang tercatat di rumah (74,9%, p<0,01). Studi 
ini menunjukkan kemanjuran teknik hipnosis pada orang dewasa pasien asma 
yang moderat untuk sangat rentan terhadap hipnosis (Ewer & Stewart, 1989). 
Dukungan hasil penelitian-penelitian tersebut adalah didasarkan pada 
teori bahwa stres psikologis menyebabkan disregulasi dari sistem saraf 
simpatik dan parasimpatik serta HPA aksis, termasuk Glucocorticoid 
resistensi, yang dapat meningkatkan respon sistem Th 2, hiperaktif sistem 
kekebalan tubuh, dan peradangan. Yang mana proses ini dapat meningkatkan 
terjadinya proses inflamasi yang menyebabkan terjadinya asma. Dan semua 
jenis psikoterapi yang bertujuan mengurangi stress psikologis termasuk juga 
hipnoterapi dapat menyebabkan terjadinya suatu keseimbangan imun tubuh 
(Marshall & Roy, 2007; Lieshout and MacQueen, 2008). 
Hipnosis memperbaiki fungsi dari sel T dan sel B, daya lekat dari 
netrofil dan beberapa faktor imunologi lainnya. Penurunan stres, peningkatan 
emosi yang positif dan peningkatan proses membayangkan yang terjadi 
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selama proses hipnosis sebagai suatu faktor yang berperan dalam keberhasilan 
efek hipnosis (Burrows, Stanley & Bloom, 2001). 
Hipnosis berperan pada penurunan aktivitas kolinergik pada bronkus. 
Juga meningkatkan aktivitas neuron adrenergik untuk melawan terjadinya 
spasme bronkus melalui perubahan bagian atas otak dalam mengontrol serabut 
saraf simpatis yang menginervasi sistem pernapasan. Bagian tersebut menurut 
neuroanatomik berhubungan dengan pusat pengendalian dari sistem simpatik 
kemungkinan menurunkan rata rata aksi potensial dari neuro-neuron tersebut 
dan menyebabkan bronkodilatasi (Zobeiri et al., 2009). 
Perbedaan penelitian ini dibandingkan dengan penelitian – penelitian 
sebelumnya, bahwa pada penelitian sebelumnya keefektifan hipnoterapi 
terhadap pasien asma dilihat dari perbaikan gejala yang ada dan untuk menilai 
perbaikan kontrol asma menggunakan instrumen ACQ (Asthma Control 
Questionnare) (Hackman et al., 2000;  Brown, 2007;   Lieshout and 
MacQueen, 2008). Sedangkan pada penelitian ini, keefektifan self hypnosis 
pada pasien asma dilihat dari perbaikan tingkat kontrol yang menggunakan 
instrumen ACT. 
Dari hasil penelitian ini juga didapatkan bahwa tidak terdapat 
perbedaan yang bermakna pada penurunan jumlah eosinofil darah pada 
kelompok perlakuan dibandingkan kelompok kontrol (Z = -0,354, p = 0,723) 
yang mana pada kelompok perlakuan tidak menunjukkan penurunan jumlah 
eosinofil darah lebih besar secara bermakna dibandingkan kelompok kontrol. 
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Dalam penelitian ini terjadi perbaikan kontrol asma yang ditunjukkan 
dengan adanya pengurangan gejala asma. Tetapi walaupun demikian masih 
didapatkan jumlah eosinofil yang tinggi di dalam darah tepi. Hal ini 
disebabkan masa hidup eosinofil beberapa hari sampai beberapa minggu 
(Abbas, Lichtman dan Pillai, 2007).  
Hasil penelitian tersebut sesuai dengan teori bahwa jumlah eosinofil 
darah tepi tidak bisa secara spesifik dan sensitif sebagai tanda respon 
inflamasi jalan napas (Annema et al., 1995; Wardlaw et al., 2000).  
Selain hal tersebut diatas, kemungkinan juga disebabkan karena 
adanya penyakit lain yang dapat menyebabkan adanya peningkatan jumlah 
eosinofil darah tepi. Seperti infeksi parasit dan penyakit alergi yang lain 
seperti rinitis alergi, dermatitis alergi dan alergi makanan. Dimana individu 
yang atopik kemungkinan mempunyai satu atau lebih manifestasi alergi 
(Abbas, Lichtman dan Pillai, 2007). Jumlah eosinofil meningkat pada infeksi 
cacing dan penyakit alergi (Guntur, 2006). 
Perbedaan penelitian ini dengan penelitian sebelumnya bahwa pada 
penelitian ini jumlah eosinofil darah yang diteliti adalah jumlah eosinofil 
darah tepi dan menggunakan alat advia dengan metode flowcytometer. 
Sedangkan pada penelitian yang dilakukan oleh Haldar et al., 2009 melihat 
efek utama strategi pengobatan asma pada sel eosinofil bronkus. Dalam 
penelitian yang dilakukan oleh Edwards (1960), hipnosis diberikan pada 
pasien asma yang mengalami serangan akut, terjadi penurunan jumlah 
eosinofil (dari 330/c.mm menjadi 250/c.mm) setelah satu minggu. 
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2. Penilaian perbedaan jumlah self hypnosis yang dilakukan pada 
kelompok perlakuan. 
Dalam penelitian, untuk melihat tujuan akhir dari uji klinis dibedakan 
menjadi dua yakni: 1) uji klinis pragmatik dan 2) uji klinik explanatory. Pada 
uji klinik pragmatik, peneliti semat-mata hanya ingin memperlihatkan apakah 
terdapat perbedaan efek, dengan tujuan untuk menerapkan hasil penelitian 
dalam tatalaksana pasien sehari-hari. Studi dilakukan seperti keadaan sehari-
hari. Pada uji klinik explanatory ingin diketahui mengapa terjadi perubahan 
efek, karenanya penelitian dilakukan dalam keadaan ideal. Analisis hanya 
dilakukan pada subjek yang benar-benar menyelesaikan prosedur penelitian. 
Cara ini lebih sering digunakan dalam studi farmakodinamik, studi hewan 
coba, atau studi laboratorium (Sudigdo & Sofyan, 2006). 
Dalam penelitian ini, untuk melihat secara explanatory, kelompok 
perlakuan dalam melakukan self hypnosis dibagi menjadi dua, yaitu kelompok 
paket penuh dan tidak penuh. Paket penuh diartikan bahwa sampel melakukan 
self hypnosis setiap hari selama satu bulan. Sedangkan paket tidak penuh 
diartikan bahwa sampel melakukan self hypnosis tidak setiap hari selama satu 
bulan. Disini ada 5 pasien yang melakukan tidak penuh, dan minimal 
dilakukan 5 kali dalam seminggu. Dari hasil penelitian tidak didapatkan 
perbedaan yang bermakna terhadap perubahan skor ACT dan jumlah eosinofil 
darah pada kelompok paket penuh dan tidak penuh. Ini berarti bahwa jumlah 
self hypnosis yang dilakukan baik itu 5 kali atau tujuh kali dalam seminggu 
mempunyai efektifitas yang sama terhadap perbaikan tingkat kontrol asma. 
76 
 
Hal ini dapat dijelaskan berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh 
Edwards 1960 didapatkan hasil bahwa hipnosis yang dilakukan pada pasien 
asma memberikan efek bebas gejala terjadi pada hari ketiga. Sehingga 
walaupun self hypnosis yang dilakukan tidak penuh selama satu bulan (hanya 
dilakukan 5 kali dalam seminggu) sudah mempunyai efek yang nyata. 
 
3. Hubungan antara skor ACT dan jumlah eosinofil darah 
Pada penelitian ini tidak didapatkan hubungan antara skor ACT dan 
jumlah eosinofil darah baik sebelum dan sesudah dilakukan self hypnosis 
ataupun pada selisih perubahan skor ACT dan jumlah eosinofil darah pada 
kelompok perlakuan dan kontrol. Ini berarti bahwa nilai ACT tidak 
mempunyai pengaruh pada jumlah eosinofil darah dan demikian juga 
sebaliknya. 
Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Leigh R. et al., 
2009 yang menunjukkan bahwa skor kontrol asma tidak mempunyai 
hubungan yang signifikan terhadap jumlah eosinofil pada sputum pasien 
asma. Dimana pada penelitian tersebut skor asma yang digunakan 
menggunakan Asthma Control Questionnaire (ACQ). 
Jarak waktu mulai terjadinya serangan sampai saat pemeriksaan dan 
pengambilan darah untuk pemeriksaan kadar eosinofil darah perifer juga 
berpengaruh. Karena kecepatan pengeluaran eosinofil, penyerapan dan feed 
back berbeda dengan gejala yang terjadi (Cookson et al., 1989) 
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C. Keterbatasan Penelitian 
Keterbatasan dari penelitian ini adalah, pada sampel tidak dikendalikan 
dalam hal penggunaan terapi farmakologik dan non farmakologik (intervensi 
psikologis yang lain). Demikian pula tidak dibedakan lama pasien mengalami 
gejala asma serta faktor pencetus yang menyebabkan kambuhnya gejala asma. 
Selain itu, dalam penelitian ini tidak disingkirkan kemungkinan adanya komorbid 
dengan penyakit lain. Faktor lingkungan (misalnya musim, keadaan daerah tempat 
tinggal subjek penelitian) juga tidak dikendalikan, dimana hal tersebut dapat 
berpengaruh terhadap kekambuhan asma. Efek bias pada sampel yang mendapat 
perlakuan dan kelompok kontrol (window effect) juga tidak dikendalikan pada 
penelitian ini. 
Di samping itu, penilaian kontrol asma menggunakan skor Asthma Control 
Test (ACT) yang dinilai oleh pasien sendiri adalah bersifat subjektif. Inventori 
yang digunakan untuk menilai keberhasilan self hypnosis mengukur secara 
subyektif yaitu berdasarkan hasil yang dirasakan subyek. Evaluasi terhadap 
pelaksanaan self hipnosis subyek dilakukan setiap seminggu sekali selama satu 
bulan dengan menggunakan inventori. 
Walaupun sebelum penelitian terapis mendapat bimbingan dan dilakukan 
intereter dengan pembimbing, tetapi karena terapis dan penilai adalah peneliti 
sendiri, tentu saja faktor subjektivitasnya menjadi tinggi. Hal ini akan 
berpengaruh pada faktor bias terhadap hasil penelitian.   
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BAB VI 
PENUTUP 
 
A. Simpulan 
Berdasarkan hasil analisis data penelitian, dapat dikemukakan kesimpulan 
sebagai berikut : 
1. Self Hypnosis efektif memperbaiki tingkat kontrol asma.  
2. Self hypnosis tidak efektif menurunkan jumlah eosinofil darah pada pasien 
asma.  
 
B. Saran 
1. Self Hypnosis adalah efektif untuk memperbaiki tingkat kontrol asma. Dengan 
demikian penelitian ini dapat digunakan untuk memperluas dan memperdalam 
bidang kajian psikiatri dan paru khususnya tentang asma dan Self hypnosis.  
2. Penelitian ini juga dapat menjadi landasan penelitian lanjutan sehingga dapat 
memberikan keuntungan dalam hal penatalaksanaan pasien asma di masa 
mendatang.    
3. Penelitian ini bisa dimanfaatkan dalam penyusunan Standard Operational 
Procedure (SOP) terhadap penatalaksanaan pasien asma di Rumah sakit dr. 
Moewardi Surakarta, dan juga sebagai alternatif terapi tambahan di bidang 
liaison psychiatry dalam penanganan pasien asma.  
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4. Perlu adanya penelitian lanjutan dengan disain penelitian klinik acak 
terkontrol tersamar ganda, penelitian dengan cross over design, 
mengendalikan semua faktor perancu dan komorbiditas dengan penyakit lain. 
5. Perlu menggunakan instrumen yang bersifat obyektif, sehingga dapat 
mengurangi bias dalam penilaian hasil. 
6. Perlu adanya penelitian lanjutan dimana terapis dan penilai adalah orang yang 
berbeda sehingga subjektivitas dapat dihindari yang mana akan mempengaruhi 
hasil penelitian.  
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Lampiran 5 
DATA PESERTA PENELITIAN 
 
No Penelitian: 
No RM         :  
Isilah jawaban anda pada titik-titik yang disediakan dan lingkarilah jawaban yang 
anda pilih. 
 
Data sosiodemografi 
1. Nama  : .....                  (disingkat)    
2. Alamat  : ……         
3. Usia  : .............     tahun 
4. Jenis Kelamin :  a. Pria b. Wanita 
5. Pendidikan :  a. SMP atau sederajat 
   b. SMA atau sederajat 
   c. Perguruan tinggi 
6. Agama :  a. Islam b. Kristen c. Katholik  
d. Hindu e. Budha f. Khonghucu 
7. Status pernikahan : a. Menikah    b. Tidak menikah 
                                    c. Cerai (janda / duda)  d. Cerai mati (janda / duda) 
8. Sumber penghasilan :  a. Wiraswasta  b. Bekerja pada orang lain 
c. Pensiun  d. Lain-lain (misalnya dibantu anak) 
13. Apakah Anda menikmati pekerjaan Anda? 
14. Hobby Anda:  
15. Hal yang tidak disukai dalam hidup:   
16. Tempat favorit:   
17. Tempat tidak disukai:   
18. Warna favorit:   
19. Warna tidak disukai:   
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Lampiran 6 
LEMBAR PENJELASAN UNTUK PENDERITA 
 
Kami mengundang Bapak/Ibu/Saudara/Saudari untuk berperan serta dalam 
penelitian yang dilakukan oleh dr Eni Kusumawati di RSUD Dr Moewardi 
Surakarta. Tujuan penelitian ini adalah untuk memgetahui keefektifan self 
hypnosis terhadap kontrol asma. Manfaat penelitian ini adalah mengaplikasikan 
self hypnosis dalam menilai kontrol asma pada praktek sehari-hari. 
Keikutsertaan anda bersifat sukarela dan tidak akan mempengaruhi 
perawatan anda. Bila anda bersedia mengikuti penelitian ini, ada serangkaian sesi 
self hypnosis (selama satu bulan) dan pengisian kuesioner yang akan dilakukan. 
1. SELF HYPNOSIS 
Anda melakukan self hypnosis sendiri di rumah selama satu bulan, dan 
setiap satu minggu sekali dilakukan evaluasi oleh peneliti saat kontrol di RS. 
Sebelumnya peserta mendapat penjelasan dan latihan oleh peneliti tentang self 
hypnosis. 
2. PENGISIAN KUESIONER 
Anda mengisi kuesioner Asthma Control Test (ACT) yang berisa 5 
pertanyaan. 
Pengisian dilakukan sebelum pelaksanaan self hypnosis. Sebulan kemudian, 
anda diminta untuk mengisi ulang kedua kuesioner tersebut. 
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3. KERAHASIAAN 
· Informasi yang diperoleh akan disimpan dalam rekam medis 
· Hasil penelitian akan dipublikasikan tanpa identitas anda. 
4. HAK ANDA 
Keputusan untuk ikut serta dalam penelitian ini dilakukan anda sendiri 
dan bersifat sukarela. Bila anda memutuskan untuk ikut serta tetapi kemudian 
berubah pikiran, anda bebas untuk melakukannya dan tidak harus memberikan 
alasan apapun. 
5. KELUHAN 
Apabila terdapat keluhan selama pengamatan, anda dapat kontrol 
kembali ke poliklinik RSUD Dr Moerwardi (pada jam kerja) atau datang ke 
IGD RSUD Dr Moewardi (diluar jam kerja). 
Apabila anda telah memahami dan memutuskan untuk mengikuti 
penelitian ini, dimohon kesediaannya untuk mengisi formulir persetujuan dan 
menandatanganinya. 
Demikian penjelasan kami, atas perhatian dan kesediaan anda untuk 
mengikuti penelitian ini kami ucapkan terimakasih      
Nama dan alamat peneliti: 
Dr Eni Kusumawati 
Bagian Psikiatri RSDM Dr Moewardi Surakarta /  
JL. KH. Ahmad Dahlan No 1 Wedi Klaten. 
Telp : (0272) 326471, 081328290006 
Pembimbing penelitian : 1.     Prof. DR. Much Syamsulhadi dr., SpKJ(K) 
2. Prof. DR. Aris Sudiyanto dr., SpKJ(K) 
3. DR. dr. Eddy Surjanto, SpP(K) 
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Lampiran 7 
SURAT PERSETUJUAN PESERTA PENELITIAN 
 
Saya yang bertandatangan di bawah ini: 
Nama             :  ……………………………………………………………. 
Umur             : …………………………………………………………….. 
Pekerjaan       : …………………………………………………………….. 
Alamat          : ……………………………………………………………... 
Menyatakan telah membaca dan mendapat penjelasan mengenai tujuan, manfaat 
dan tata cara penelitian yang akan dilakukan. Setelah mengerti mengenai hal-hal 
yang menyangkut penelitian ini, maka saya dengan sukarela menyetujui untuk 
ikut serta dalam penelitian Keefektifan self hypnosis Terhadap Perbaikan Tingkat 
Kontrol Asma di RS Dr Moewardi Surakarta oleh dr Eni Kusumawati.  
                                                                                                                                                     
                                                                    Surakarta, 
 
        Mengetahui,                                                      Yang Menyetujui,  
 
 
(dr. Eni Kusumawati)                                         (                                        )  
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Lampiran 8 
Lie-MMPI 
No Penelitian: 
No RM         :  
 
SKALA- L-MPPI 
Petunjuk : Tulislah (√) jika pernyataan  ini sesuai dengan perasaan dan keadaan 
anda, dan tulislah (X) jika pernyataan di bawah ini tidak sesuai dengan perasaan 
dan keadaan anda. 
1. (   ) Sekali-kali saya berpikir tentang hal-hal buruk untuk diutarakan. 
2. (   ) Kadang-kadang saya ingin mengumpat 
3. (   ) Saya tidak selalu mengatakan yang benar 
4. (   ) Saya tidak membaca setiap rencana surat kabar harian. 
5. (   ) Saya kadang-kadang marah 
6. (   ) Apa yang dapat dikerjakan hari ini kadang saya tunda sampai besok 
7. (   ) Bila sedang tidak enak badan, kadang-kadang saya mudah marah. 
8. (   ) Sopan santun saya di rumah tidak sebaik jika bersama orang lain. 
9. (   ) Bila saya yakin tidak ada orang yang melihat, mungkin sekali-kali saya 
akan menyelundup nonton tanpa karcis. 
10. (   ) Saya lebih senang menang daripada kalah dalam pertandingan. 
11. (   ) Saya ingin mengenal orang-orang penting, karena dengan demikian saya 
merasa menjadi orang penting juga. 
12. (   ) Saya tidak selalu menyukai setiap orang yang saya kenal. 
13. (   ) Kadang-kadang saya memperguncingkan orang lain 
14. (   ) Saya kadang-kadang memilih orang yang tidak saya kenal dalam suatu 
pemilihan. 
15. (   ) Sekali-sekali saya tertawa juga mendengar lelucon porno 
 
96 
 
Lampiran 9 
PANDUAN SELF HYPNOSIS PADA PENGOBATAN ASMA 
 
PENDAHULUAN 
 
Apakah Hipnoterapi itu? 
Hipnoterapi merupakan suatu teknik terapi pikiran dan penyembuhan  
menggunakan metode hipnotis dengan memberi sugesti atau perintah positif 
kepada pikiran bawah sadar Anda untuk penyembuhan suatu masalah psikologis 
atau fisik. 
Apakah Sef Hypnosis itu? 
Self Hypnosis adalah salah satu metode hipnoterapi. Pada metode ini 
keadaan trance dicapai tanpa pertolongan dari orang lain. Self Hypnosis aman, 
sederhana dan mudah dilakukan. Mempelajari Self Hypnosis sama mudahnya 
dengan menonton televisi, tidak dibutuhkan resep yang rumit atau peralatan 
khusus. Anda dapat melakukan di mana saja dan kapan saja. 
Siapa yang dapat melakukan Self Hypnosis? 
 Semua orang dapat melakukan Self Hypnosis asalkan secara sadar tidak 
menolak dan mampu untuk berkonsentrasi, memiliki kreativitas, serta dapat 
berimajinasi. 
Kapan waktu paling baik melaksanakan Self Hypnosis? 
 Self Hypnosis dapat dilakukan kapan saja asalkan tersedia waktu 20-40 
menit yang bebas dari gangguan lingkungan yang dapat menghambat proses Self 
Hypnosis. Biasanya waktu  di mana seseorang bebas dari gangguan lingkungan 
pada saat menjelang tidur malam hari. 
 
 
97 
 
Apa manfaat  Self Hypnosis pada pengobatan asma? 
 Penelitian menunjukkan bahwa Self Hypnosis dapat menurunkan angka 
kekambuhan, mengurangi beratnya gejala asma, dan memperbaiki fungsi paru. 
Apakah ada bahaya dari Self Hypnosis? 
 Self Hypnosis tidak berbahaya karena tidak mungkin terjebak dalam 
keadaan terhipnosis. Anda akan terbangun bila proses hipnosis gagal atau tertidur  
bila hipnosis terlalu dalam. 
Bagaimana bila gagal melakukan Self Hypnosis? 
 Jangan kecewa bila Anda gagal dalam melaksanakan Self Hypnosis. 
Evaluasi pada tahapan mana Anda gagal. Konsultasikan dengan Terapis Anda. 
Ingatlah, semakin sering Anda melakukan maka Anda semakin mahir. 
 
PELAKSANAAN SELF HYPNOSIS PADA PENGOBATAN ASMA 
 
Self hypnosis dilakukan setiap hari saat menjelang tidur malam. Dilakukan  
selama satu bulan. Pelaksaan self hypnosis memerlukan waktu kurang lebih 20-40 
menit. Dengan cara mendengarkan kaset yang berisi rekaman suara sendiri.  
 Pilih tempat yang tenang, dapat dengan duduk atau berbaring santai 
tanpa/dengan bantal tipis dan lengan disamping badan; telapak tangan cenderung 
menghadap atas. Dicari posisi yang paling nyaman, tutup mata, lakukan relaksasi 
dengan konsentrasi tertuju kepada tarikan dan hembusan nafas.  
Lalu ucapkan dalam hati skrip berikut ini : 
Wahai otot diseluruh tubuh mulai dari puncak kepala sampai ujung-ujung 
jari tangan dan kaki.....aku perintahkan untuk istirahat dengan sangat santai dan 
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rileks........ Bayangkan, rasakan dan hayati setiap kali mengeluarkan napas, 
seluruh tubuh semakin santai...........Rasakan ketenangan, ketentraman dan 
kedamaian dari puncak kepala, sampai ke dada dan kedua telapak tangan serta 
telapak kaki........ 
Rasakan kedamaian dan kesehatan pada organ-organ tubuh dari kulit 
sampai ke tulang dan mencapai seluruh sel-selnya.......... Wajah tersenyum; 
kerutan dahi, kening dan pelipis yang berkurang.......... Kelopak mata tertutup 
santai ..........otot di sekitar mata, hidung, dan mulut, dagu, pipi dan telinga rileks 
dan santai...... rahang menjadi santai.......otot bahu dan pundak, yang menjauhi 
telinga ke punggung.......Santainya otot tengkuk, leher dan punggung......... 
Kepalan tangan, terbuka santai, tanpa keringat telapak........ Napas perut, dalam 
dan tenang ..... Seluruh tubuh terkulai santai pada tempat berbaring tanpa gerakan. 
........... Kedua telapak kaki jatuh ke samping, saling menjauh. 
Rasakan ketenangan, ketentraman dan kedamaian dari puncak kepala, 
sampai ke kedua telapak tangan serta telapak kaki. 
Bayangkan, rasakan dan hayati setiap kali mengeluarkan napas, seluruh 
tubuh semakin santai. 
Setiap kali saya menghembuskan nafas …… akan menghilangkan semua 
ketegangan yang ada diseluruh otot-otot tubuh saya…….. Setiap kali saya 
menghembuskan nafas …… saya akan memasuki rasa rileks dan nyaman yang 
lebih dalam dari sebelumnya …….. [Lakukan sekitar 3 menit] ……… 
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Saya akan menghitung mundur dari 10 ke 1 bersama hembusan nafas saya 
…… dan setiap kali saya menghitung ….. Saya akan merasakan kenyamanan dan 
ketenangan yang lebih dalam dari sebelumnya ……. 
 
[Depth Level Test 1] 
Mata ….. aku perintahkan kamu menjadi sangat santai …. sangat rileks 
….. dan sangat berat…… ! Sedemikian santainya…. sehingga kamu tidak mau 
membuka walaupun kamu berkeinginan untuk membuka ….. Bahkan untuk 
bergerakpun sedikitpun juga……..sangat santai dan rileks……..          [Baca skrip 
ini berulang-ulang, sampai anda merasakan bahwa mata anda sudah sangat sangat 
santai] ……. 
[Lalu coba anda buka mata, bilamana sudah terasa berat atau tidak mau 
terbuka, maka lanjutkan dengan skrip berikut ini]. 
 
[Depth Level Test 2] 
Wahai kedua belah tangan ….. aku perintahkan kamu menjadi sangat 
santai …. sangat rileks …… ! Sedemikian santainya…. sehingga kamu tidak mau 
bergerak sedikitpun juga ……..  [Baca skrip ini berulang-ulang, sampai anda 
merasakan tangan  anda sudah sangat sangat santai] ……. 
[Lalu coba gerakkan tangan, bilamana sudah terasa lemas dan tidak mau 
bergerak, maka lanjutkan dengan skrip berikut ini] 
Saya akan menghitung mundur dari 5 ke 1 ……. dan setiap menghitung 
saya akan merasakan santai dan nyaman … lebih nyaman dari sebelumnya …….. 
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[Lalu lanjutkan dengan sugesti berikut ini]: ....“mulai saat ini dan 
seterusnya, napas saya terasa semakin longgar, lega dan nyaman”.........  
Saya meletakkan tangan kiri saya di dada saya. Dan ketika tangan kiri sya 
di dada, saya merasakan napas saya semakin longgar, semakin lega dan semakin 
nyaman.  
Saat ini dan seterusnya,…… ketika saya meletakkan tangan kiri di dada 
saya…….apapun yang terjadi, napas saya terasa semakin longgar, semakin lega 
dan semakin nyaman……  
Kemudian saya membayangkan, saya meletakkan tangan kiri saya di dada 
dan saya memasuki ruangan yang berdebu dan napas saya tetap longgar, tetap lega 
dan tetap nyaman…….. 
Setelah saya merasakan napas saya benar-benar longgar, benar-benar lega 
dan benar-benar nyaman, tangan kiri saya lepaskan dan saya merasakan napas 
saya tetap segar dan nyaman.  
[Setelah anda merasa cukup, maka akhiri dengan terminasi, dengan skrip 
berikut ini]. 
Dalam 5 hitungan, saya akan membuka mata, dan bangun dalam kondisi 
yang sangat segar sekali …. [Mulai lakukan hitungan] …. dan buka mata anda 
……..... 
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Jika anda mengalami kesulitan untuk memasuki tahapan induksi (dapat 
disebabkan karena pikiran atau tubuh kurang rileks), anda dapat melakukan 
panduan latihan relaksasi fisiologik. 
PANDUAN LATIHAN RELAKSASI FISIOLOGIK 
1. PERSIAPAN LATIHAN 
a. Urutan Latihan Tiga Langkah  
Dimulai dengan otot (alat gerak) di seluruh tubuh. 
Lalu pernapasan (alat cerna), hanya daerah dada dan perut. 
Kemudian pandangan mata (alat nalar), hanya daerah mata saja. 
b. Waktu latihan: awal 20 menit; selanjutnya, kurang dari 10 menit setelah 
terampil tanpa banyak ritual. 
 
2. URUTAN LATIHAN 
Pasien berbaring santai tanpa/dengan bantal tipis dan lengan disamping badan; 
telapak tangan cenderung menghadap atas. 
Pikiran yang kadang-kadang timbul dengan sendirinya, dibiarkan berlalu dan 
hilang dengan sendirinya pula. 
Bila sudah memejamkan mata, dibiarkan tertutup sampai selesai latihan. 
1. Langkah pertama, relaksasi otot (alat gerak, mesodermik) 
Duduk, gerakkan otot bahu dan leher berputar (jangan ke belakang) untuk 
melemaskan, masing-masing delapan kali; juga arah yang berlawanan. 
Kemudian, posisi terlentang, dengan lengan disamping badan (santai). 
a. Kaki rapat, jari-jari kedua kaki ditegangkan ke arah kepala. 
b. Tegangkan telapak kaki dan pergelangan kaki. 
c. Tegangkan betis, lutut, paha sampai perut. 
d. Tegangkan bokong, pinggul, pinggang dan punggung. 
e. Tangan keduanya dikepal dan ditegangkan sampai pergelangan tangan, 
lengan bawah, siku dan lengan atas. 
f. Bahu dan pundak ditegangkan dan diarahkan ke telinga. 
g. Wajah, ditegangkan (seperti makan sesuatu yang asam). 
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h. Rahang rapat dan lidah ditempelkan pada langit-langit mulut. 
i. Dalam keadaan tegang seluruhnya, tarik napas dalam dan keluarkan. 
j. Saat mengeluarkan napas dengan santai (bukan dihembuskan dengan 
paksa) sambil melepaskan ketegangan dan mengistirahatkan otot pada 
seluruh tubuh mulai dari puncak kepala sampai pada ujung-ujung jari 
tangan dan kaki. 
k. Dilanjutkan dengan napas biasa; setiap kali mengeluarkan napas, 
semua lebih santai. 
Langkah pertama ini diterampilkan 5-7 kali, sampai pasien dapat 
melakukan sendiri; untuk memasuki Langkah Kedua. 
2. Langkah kedua, relaksasi pernapasan (alat cerna, endodermik) 
a. Tiap kali menarik napas dalam, lamanya sekitar lima hitungan dalam 
hati (napas perut, dalam dan tenang); berlawanan dengan napas orang 
panik (napas dada, dangkal dan cepat). 
b. Mengeluarkan napas, sesantai dan sewajar mungkin. 
Langkah Kedua ini diterampilkan, sampai pasien dapat bernapas santai 
untuk dilanjutkan ke Langkah Ketiga. 
3. Langkah ketiga, relaksasi pandangan mata (alat nalar, ektodermik) 
a. Mata memandang ke atas pada suatu titik/hipnoskop. 
b. Kelopak mata akan terasa santai,  bergetar atau berkedip, dan semakin 
rapat; sampai kelopak mata istirahat santai/menutup. 
Bagi pasien yang matanya belum tertutup sendiri, agar menutup mata 
pada hitungan mundur dari 3 sampai 1 (tutup!). 
c. Bayangkan, rasakan dan hayati setiap kali mengeluarkan napas, seluruh 
tubuh semakin santai. 
d. Rasakan ketenangan, ketentraman dan kedamaian dari puncak kepala, 
sampai ke dada dan kedua telapak tangan serta telapak kaki. 
e. Rasakan kedamaian dan kesehatan pada organ-organ tubuh dari kulit 
sampai ke tulang dan mencapai seluruh sel-selnya. 
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3. MENGHAYATI KEADAAN RELAKSASI 
a. Wajah tersenyum; kerutan dahi, kening dan pelipis yang berkurang. 
b. Kelopak mata tertutup santai (tidak dirapatkan, bergetar dan berkedip). 
c. Santainya otot di sekitar mata, hidung, dan mulut, dagu, pipi dan telinga. 
d.Santainya rahang (tidak dirapatkan; bibir tidak menutup). 
e.Santainya otot bahu dan pundak, yang menjauhi telinga ke punggung. 
f. Santainya otot tengkuk, leher dan punggung. 
g. Kepalan tangan, terbuka santai, tanpa keringat telapak. 
h. Napas perut, dalam dan tenang (sekitar 10 kali permenit). 
i. Seluruh tubuh terkulai santai pada tempat berbaring tanpa gerakan. 
j. Kedua telapak kaki jatuh ke samping, saling menjauh. 
Bila ada yang belum santai pada bagian-bagian tubuh tertentu, agar pasien 
menerampilkan diri untuk menyantaikan bagian-bagian yang belum santai 
tersebut (biasanya kening dan bahu). Bila belum juga santai, terutama di bahu 
dan tengkuk, di luar latihan relaksasi dapat dilakukan latihan gerakan berputar 
pada bahu (ke depan dan ke belakang) serta gerakan berputar pada leher (ke 
kiri, ke depan dan ke kanan; jangan ke belakang bagi orang tua). 
 
4. PERSIAPAN MENGAKHIRI LATIHAN  
Untuk persiapan mengakhiri latihan, pasien akan menghitung dari satu sampai 
lima. Setelah itu pasien dapat membuka mata dengan perasaan yang lebih 
nyaman, tenang, segar, sehat dan bersemangat. “Latihan ini akan diakhiri 
dengan hitungan dari satu sampai lima. Pada hitungan kelima, latihan selesai 
dan mata dapat dibuka kembali.“ Irama penghitungan, disesuaikan dengan 
irama napas pasien.  
 
5. MENGAKHIRI LATIHAN 
Setelah hitungan kelima, peserta diminta untuk membuka mata perlahan-lahan 
dengan merasa nyaman, segar, sehat dan semangat. Menggerak-gerakkan dan 
meregangkan otot pada seluruh tubuh. 
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Lampiran 10 
LEMBAR EVALUASI  
INVENTORI PELAKSANAAN SELF HYPNOSIS 
Nama: 
Umur: 
Alamat: 
No. Pertanyaan Ya Tidak 
1. Apakah Anda melakukan Self Hypnosis setiap menjelang 
tidur malam? 
  
2. 
Apakah Anda melakukan Self Hypnosis dalam waktu 
kurang lebih 20-40  menit?   
3. 
Apakah Anda selesai melaksanakan Self Hypnosis 
bersamaan dengan  berakhirnya suara kaset rekaman?    
4. 
Apakah Anda melakukan Self Hypnosis di tempat yang 
tenang?   
5. Apakah Anda mudah masuk ke dalam keadaan tenang 
dan nyaman (lebih kurang 3 menit)? 
  
6. Apakah Anda mudah memasuki keadaan sulit atau tidak 
dapat menggerakkan lengan (pengulangan skrip 3 kali)? 
  
7. 
Apakah Anda mudah memasuki keadaan berada dalam 
imajinasi berada dalam ruangan yang dapat mencetuskan 
kekambuhan asma (setelah penghitungan mundur 5 ke 
1)? 
  
8. Apakah Anda memahami apa–apa yang di sugestikan 
dalam self hypnosis ini? 
  
 9. 
Apakah Anda merasakan nafas Anda lebih longgar, lebih 
lega, lebih nyaman walaupun dalam keadaan imajinasi di 
ruangan yang mencetuskan kekambuhan asma? 
  
10. 
Apakah setelah Anda melakukan terminasi tubuh terasa 
lebih sehat, lebih segar, dan nyaman?   
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Lampiran 11  
ANALISIS DATA STATISTIK 
SAMPEL * JENKEL 
Crosstab 
Count 
  JENKEL 
Total 
  LAKI-LAKI PEREMPUAN 
SAMPEL 
PERLAKUAN 4 11 15 
KONTROL 5 10 15 
Total 9 21 30 
 
Chi-Square Tests 
 Value df Asymp. Sig. (2-sided) 
Exact Sig. 
(2-sided) 
Exact Sig. 
(1-sided) 
Pearson Chi-Square .159a 1 .690   
Continuity Correctionb .000 1 1.000   
Likelihood Ratio .159 1 .690   
Fisher's Exact Test    1.000 .500 
N of Valid Cases 30     
a. 2 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4.50. 
b. Computed only for a 2x2 table 
 
SAMPEL * PENDIDIKAN 
Crosstab 
Count 
  PENDIDIKAN 
Total 
  SMP SMA PT 
SAMPEL 
PERLAKUAN 7 6 2 15 
KONTROL 6 8 1 15 
Total 13 14 3 30 
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Chi-Square Tests 
 Value df Asymp. Sig. (2-sided) 
Pearson Chi-Square .696a 2 .706 
Likelihood Ratio .703 2 .703 
N of Valid Cases 30   
a. 2 cells (33.3%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is 1.50. 
 
SAMPEL * STATUS 
Crosstab 
Count 
  STATUS 
Total 
  BELUM MENIKAH MENIKAH CERAI 
SAMPEL 
PERLAKUAN 2 13 0 15 
KONTROL 1 13 1 15 
Total 3 26 1 30 
 
Chi-Square Tests 
 Value df Asymp. Sig.  (2-sided) 
Pearson Chi-Square 1.333a 2 .513 
Likelihood Ratio 1.726 2 .422 
N of Valid Cases 30   
a. 4 cells (66.7%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is .50. 
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SAMPEL * PENGHASILAN 
 
Crosstab 
Count 
  PENGHASILAN 
Total 
  WIRA SWASTA PENSIUN 
BEKERJA 
PADA 
ORANG 
LAIN 
LAIN - 
LAIN PNS 
SAMPEL 
PERLAKUAN 7 1 0 5 2 15 
KONTROL 5 0 5 2 3 15 
Total 12 1 5 7 5 30 
 
 
Chi-Square Tests 
 Value df Asymp. Sig. (2-sided) 
Pearson Chi-Square 7.819a 4 .098 
Likelihood Ratio 10.182 4 .037 
N of Valid Cases 30   
a. 8 cells (80.0%) have expected count less than 5. The minimum 
expected count is .50. 
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Descriptives
11.00 .602
9.71
12.29
11.00
11.00
5.429
2.330
7
15
8
3
.039 .580
-.577 1.121
11.93 .913
9.98
13.89
11.81
12.00
12.495
3.535
7
19
12
5
.422 .580
-.381 1.121
.3920 .05671
.2704
.5136
.3772
.3200
.048
.21965
.16
.89
.73
.31
1.037 .580
.443 1.121
.5147 .11475
.2686
.7608
.4574
.3800
.197
.44441
.06
2.00
1.94
.30
2.929 .580
10.112 1.121
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
SAMPEL
PERLAKUAN
KONTROL
PERLAKUAN
KONTROL
ACTPRE
EOSINOFILPRE
Statistic Std. Error
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Tests of Normality
.167 15 .200* .956 15 .615
.159 15 .200* .956 15 .625
.162 15 .200* .892 15 .072
.305 15 .001 .656 15 .000
SAMPEL
PERLAKUAN
KONTROL
PERLAKUAN
KONTROL
ACTPRE
EOSINOFILPRE
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov a Shapiro-Wilk
This is a lower bound of the true significance.*. 
Lilliefors Significance Correctiona. 
Group Statistics
15 11.00 2.330 .602
15 11.93 3.535 .913
SAMPEL
PERLAKUAN
KONTROL
ACTPRE
N Mean Std. Deviation
Std. Error
Mean
Independent Samples Test
2.268 .143 -.854 28 .400 -.933 1.093 -3.172 1.306
-.854 24.233 .402 -.933 1.093 -3.188 1.322
Equal variances
assumed
Equal variances
not assumed
ACTPRE
F Sig.
Levene's Test for
Equality of Variances
t df Sig. (2-tailed)
Mean
Difference
Std. Error
Difference Lower Upper
95% Confidence
Interval of the
Difference
t-test for Equality of Means
Test Statistics b
92.000
212.000
-.852
.394
.412
a
Mann-Whitney U
Wilcoxon W
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)
Exact Sig. [2*(1-tailed
Sig.)]
EOSINOF
ILPRE
Not corrected for ties.a. 
Grouping Variable: SAMPELb. 
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Descriptives
11.00 .602
9.71
12.29
11.00
11.00
5.429
2.330
7
15
8
3
.039 .580
-.577 1.121
17.20 .691
15.72
18.68
17.28
18.00
7.171
2.678
12
21
9
4
-.607 .580
-.697 1.121
.3920 .05671
.2704
.5136
.3772
.3200
.048
.21965
.16
.89
.73
.31
1.037 .580
.443 1.121
.3620 .05509
.2439
.4801
.3489
.3100
.046
.21335
.16
.80
.64
.38
.947 .580
-.402 1.121
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
ACTPRE
ACTPOST
EOSINOFILPRE
EOSINOFILPOST
Statistic Std. Error
Kelompok perlakuan 
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Tests of Normality
.167 15 .200* .956 15 .615
.217 15 .055 .908 15 .127
.162 15 .200* .892 15 .072
.189 15 .155 .848 15 .016
ACTPRE
ACTPOST
EOSINOFILPRE
EOSINOFILPOST
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov a Shapiro-Wilk
This is a lower bound of the true significance.*. 
Lilliefors Significance Correctiona. 
Paired Samples Statistics
11.00 15 2.330 .602
17.20 15 2.678 .691
ACTPRE
ACTPOST
Pair
1
Mean N Std. Deviation
Std. Error
Mean
Paired Samples Test
-6.200 2.145 .554 -7.388 -5.012 -11.196 14 .000ACTPRE - ACTPOSTPair 1
Mean Std. Deviation
Std. Error
Mean Lower Upper
95% Confidence
Interval of the
Difference
Paired Differences
t df Sig. (2-tailed)
Test Statisticsb
-1.253a
.210
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)
EOSINOF
ILPOST -
EOSINOF
ILPRE
Based on positive ranks.a. 
Wilcoxon Signed Ranks Testb. 
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Descriptives
11.93 .913
9.98
13.89
11.81
12.00
12.495
3.535
7
19
12
5
.422 .580
-.381 1.121
13.33 .893
11.42
15.25
13.31
13.00
11.952
3.457
7
20
13
6
.106 .580
-.346 1.121
.5147 .11475
.2686
.7608
.4574
.3800
.197
.44441
.06
2.00
1.94
.30
2.929 .580
10.112 1.121
.4480 .03824
.3660
.5300
.4506
.4500
.022
.14809
.18
.67
.49
.25
.094 .580
-.768 1.121
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
ACTPRE
ACTPOST
EOSINOFILPRE
EOSINOFILPOST
Statistic Std. Error
Kelompok kontrol 
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Tests of Normality
.159 15 .200* .956 15 .625
.113 15 .200* .976 15 .933
.305 15 .001 .656 15 .000
.124 15 .200* .950 15 .531
ACTPRE
ACTPOST
EOSINOFILPRE
EOSINOFILPOST
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov a Shapiro-Wilk
This is a lower bound of the true significance.*. 
Lilliefors Significance Correctiona. 
Paired Samples Statistics
11.93 15 3.535 .913
13.33 15 3.457 .893
ACTPRE
ACTPOST
Pair
1
Mean N Std. Deviation
Std. Error
Mean
Paired Samples Test
-1.400 1.639 .423 -2.308 -.492 -3.309 14 .005ACTPRE - ACTPOSTPair 1
Mean Std. Deviation
Std. Error
Mean Lower Upper
95% Confidence
Interval of the
Difference
Paired Differences
t df Sig. (2-tailed)
Test Statistics b
-1.422a
.155
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)
EOSINOF
ILPOST -
EOSINOF
ILPRE
Based on negative ranks.a. 
Wilcoxon Signed Ranks Testb. 
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Descriptives
6.20 .554
5.01
7.39
6.22
7.00
4.600
2.145
3
9
6
4
.002 .580
-1.643 1.121
1.53 .389
.70
2.37
1.43
1.00
2.267
1.506
0
5
5
2
1.086 .580
.695 1.121
.0847 .01718
.0478
.1215
.0835
.0900
.004
.06653
.01
.18
.17
.14
.004 .580
-1.912 1.121
.2087 .11770
-.0438
.4611
.1302
.0600
.208
.45583
.01
1.82
1.81
.09
3.606 .580
13.412 1.121
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
SAMPEL
PERLAKUAN
KONTROL
PERLAKUAN
KONTROL
SELISIHACT
SELISIHEOS
Statistic Std. Error
115 
 
 
 
 
 
Tests of Normality
.181 15 .200* .884 15 .055
.238 15 .022 .867 15 .030
.234 15 .026 .837 15 .012
.383 15 .000 .438 15 .000
SAMPEL
PERLAKUAN
KONTROL
PERLAKUAN
KONTROL
SELISIHACT
SELISIHEOS
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov a Shapiro-Wilk
This is a lower bound of the true significance.*. 
Lilliefors Significance Correctiona. 
Ranks
15 22.37 335.50
15 8.63 129.50
30
15 14.93 224.00
15 16.07 241.00
30
SAMPEL
PERLAKUAN
KONTROL
Total
PERLAKUAN
KONTROL
Total
SELISIHACT
SELISIHEOS
N Mean Rank Sum of Ranks
Test Statistics b
9.500 104.000
129.500 224.000
-4.305 -.354
.000 .723
.000
a
.744
a
Mann-Whitney U
Wilcoxon W
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)
Exact Sig. [2*(1-tailed
Sig.)]
SELISIHACT SELISIHEOS
Not corrected for ties.a. 
Grouping Variable: SAMPELb. 
116 
 
 
 
 
Descriptives
5.70 .684
4.15
7.25
5.67
5.00
4.678
2.163
3
9
6
4
.565 .687
-1.132 1.334
7.20 .860
4.81
9.59
7.28
8.00
3.700
1.924
4
9
5
3
-1.517 .913
2.608 2.000
.0960 .02029
.0501
.1419
.0961
.1150
.004
.06415
.01
.18
.17
.13
-.254 .687
-1.796 1.334
.0620 .03247
-.0281
.1521
.0594
.0100
.005
.07259
.01
.16
.15
.13
.778 .913
-2.352 2.000
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
PAKETHIPNOTERAPI
PENUH
TIDAK PENUH
PENUH
TIDAK PENUH
SELISIHACT
SELISIHEOS
Statistic Std. Error
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Tests of Normality
.227 10 .155 .883 10 .143
.261 5 .200* .859 5 .223
.254 10 .068 .875 10 .113
.363 5 .030 .756 5 .034
PAKETHIPNOTERAPI
PENUH
TIDAK PENUH
PENUH
TIDAK PENUH
SELISIHACT
SELISIHEOS
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
This is a lower bound of the true significance.*. 
Lilliefors Significance Correctiona. 
Group Statistics
10 5.70 2.163 .684
5 7.20 1.924 .860
10 .0960 .06415 .02029
5 .0620 .07259 .03247
PAKETHIPNOTERAPI
PENUH
TIDAK PENUH
PENUH
TIDAK PENUH
SELISIHACT
SELISIHEOS
N Mean Std. Deviation
Std. Error
Mean
Independent Samples Test
.724 .410 -1.309 13 .213 -1.500 1.146 -3.976 .976
-1.365 9.048 .205 -1.500 1.099 -3.984 .984
.243 .630 .928 13 .370 .03400 .03662 -.04512 .11312
.888 7.243 .403 .03400 .03828 -.05591 .12391
Equal variances
assumed
Equal variances
not assumed
Equal variances
assumed
Equal variances
not assumed
SELISIHACT
SELISIHEOS
F Sig.
Levene's Test for
Equality of Variances
t df Sig. (2-tailed)
Mean
Difference
Std. Error
Difference Lower Upper
95% Confidence
Interval of the
Difference
t-test for Equality of Means
Test Statisticsb
15.500
30.500
-1.177
.239
.254
a
Mann-Whitney U
Wilcoxon W
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)
Exact Sig. [2*(1-tailed
Sig.)]
SELISIHEOS
Not corrected for ties.a. 
Grouping Variable: PAKETHIPNOTERAPIb. 
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Correlations
1 .000 .641* .217 -.286 -.032
1.000 .010 .437 .302 .909
15 15 15 15 15 15
.000 1 -.082 .927** -.102 .300
1.000 .771 .000 .716 .277
15 15 15 15 15 15
.641* -.082 1 .019 .552* -.054
.010 .771 .946 .033 .849
15 15 15 15 15 15
.217 .927** .019 1 -.212 .189
.437 .000 .946 .449 .501
15 15 15 15 15 15
-.286 -.102 .552* -.212 1 -.032
.302 .716 .033 .449 .910
15 15 15 15 15 15
-.032 .300 -.054 .189 -.032 1
.909 .277 .849 .501 .910
15 15 15 15 15 15
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
ACTPRE
EOSINOFILPRE
ACTPOST
EOSINOFILPOST
SELISIHACT
SELISIHEOS
ACTPRE
EOSINOF
ILPRE ACTPOST
EOSINOF
ILPOST SELISIHACTSELISIHEOS
Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).*. 
Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).**. 
Correlations
1 -.299 .890** .080 -.221 -.473
.279 .000 .776 .429 .075
15 15 15 15 15 15
-.299 1 -.184 -.211 .305 .871**
.279 .512 .450 .270 .000
15 15 15 15 15 15
.890** -.184 1 .040 .224 -.382
.000 .512 .886 .422 .160
15 15 15 15 15 15
.080 -.211 .040 1 .002 -.473
.776 .450 .886 .995 .075
15 15 15 15 15 15
-.221 .305 .224 .002 1 .197
.429 .270 .422 .995 .482
15 15 15 15 15 15
-.473 .871** -.382 -.473 .197 1
.075 .000 .160 .075 .482
15 15 15 15 15 15
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
Pearson Correlation
Sig. (2-tailed)
N
ACTPRE
EOSINOFILPRE
ACTPOST
EOSINOFILPOST
SELISIHACT
SELISIHEOS
ACTPRE
EOSINOF
ILPRE ACTPOST
EOSINOF
ILPOST SELISIHACTSELISIHEOS
Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).**. 
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ANALISIS VALIDITAS SKALA SELF HYPNOSIS INVENTORY
 
 
 
 
Item-Total Statistics
24.83 3.938 .265 .569
24.92 4.213 .160 .587
24.88 4.105 .202 .581
24.93 4.267 .139 .589
24.92 3.806 .543 .533
24.93 4.334 .073 .597
24.83 4.006 .218 .578
24.92 4.145 .222 .578
24.98 4.356 .190 .588
24.95 4.387 .042 .599
24.92 4.213 .160 .587
24.98 4.356 .190 .588
13.00 1.119 1.000 .207
Q1
Q2
Q3
Q4
Q5
Q6
Q7
Q8
Q9
Q10
Q11
Q12
Total
Scale Mean if
Item Deleted
Scale
Variance if
Item Deleted
Corrected
Item-Total
Correlation
Cronbach's
Alpha if Item
Deleted
Reliability Statistics
.593 13
Cronbach's
Alpha N of Items
Reliability Statistics
.302
7a
.408
6b
13
.557
.715
.716
.678
Value
N of Items
Part 1
Value
N of Items
Part 2
Total N of Items
Cronbach's Alpha
Correlation Between Forms
Equal Length
Unequal Length
Spearman-Brown
Coefficient
Guttman Split-Half Coefficient
The items are: Q1, Q2, Q3, Q4, Q5, Q6, Q7.a. 
The items are: Q7, Q8, Q9, Q10, Q11, Q12, Total.b. 
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Item-Total Statistics
22.72 3.664 .302 .574
22.80 3.959 .183 .596
22.77 3.877 .203 .593
22.82 4.051 .125 .604
22.80 3.586 .546 .542
22.72 3.800 .204 .593
22.80 3.892 .247 .587
22.87 4.118 .203 .599
22.80 3.959 .183 .596
22.87 4.118 .203 .599
10.88 1.054 .952 .273
Q1
Q2
Q3
Q4
Q5
Q7
Q8
Q9
Q11
Q12
Total
Scale Mean if
Item Deleted
Scale
Variance if
Item Deleted
Corrected
Item-Total
Correlation
Cronbach's
Alpha if Item
Deleted
Reliability Statistics
.604 11
Cronbach's
Alpha N of Items
Reliability Statistics
.324
6a
.416
5b
11
.569
.725
.726
.684
Value
N of Items
Part 1
Value
N of Items
Part 2
Total N of Items
Cronbach's Alpha
Correlation Between Forms
Equal Length
Unequal Length
Spearman-Brown
Coefficient
Guttman Split-Half Coefficient
The items are: Q1, Q2, Q3, Q4, Q5, Q7.a. 
The items are: Q7, Q8, Q9, Q11, Q12, Total.b. 
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SKOR SELF HYPNOSIS INVENTORY 
 
 
SKOR TERTINGGI INVENTORY  = 10 
SKOR TERENDAH INVENTORY  = 0 
MEAN TERHIPNOSIS   = 8,60 ± 0,97 
MEAN TAK TERHIPNOSIS   = 5,80 ± 0,84 
CUT OFF TERHIPNOSIS  = ≥ 7 
 
 
 
 
Descriptives
8.60 .306
7.91
9.29
8.61
8.50
.933
.966
7
10
3
1
.111 .687
-.623 1.334
5.80 .374
4.76
6.84
5.78
6.00
.700
.837
5
7
2
2
.512 .913
-.612 2.000
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Mean
Lower Bound
Upper Bound
95% Confidence
Interval for Mean
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
Status
Terhipnosis
Tak Terhipnosis
Skor
Statistic Std. Error
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INTERRATER PENILAI  SELF HYPNOSIS 
 
 
 
 
Ahli_1 * Ahli_2 Crosstabulation
Count
8 2 10
0 5 5
8 7 15
1
2
Ahli_1
Total
1 2
Ahli_2
Total
Symmetric Measures
.727 .173 2.928 .003
15
KappaMeasure of Agreement
N of Valid Cases
Value
Asymp.
Std. Error
a
Approx. T
b
Approx. Sig.
Not assuming the null hypothesis.a. 
Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.b. 
Ahli_1 * Ahli_3 Crosstabulation
Count
8 2 10
0 5 5
8 7 15
1
2
Ahli_1
Total
1 2
Ahli_3
Total
Symmetric Measures
.727 .173 2.928 .003
15
KappaMeasure of Agreement
N of Valid Cases
Value
Asymp.
Std. Error
a
Approx. T
b
Approx. Sig.
Not assuming the null hypothesis.a. 
Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.b. 
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Ahli_2 * Ahli_3 Crosstabulation
Count
7 1 8
1 6 7
8 7 15
1
2
Ahli_2
Total
1 2
Ahli_3
Total
Symmetric Measures
.732 .176 2.836 .005
15
KappaMeasure of Agreement
N of Valid Cases
Value
Asymp.
Std. Error
a
Approx. T
b
Approx. Sig.
Not assuming the null hypothesis.a. 
Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.b. 
Ahli_1 * Pasien Crosstabulation
Count
10 0 10
0 5 5
10 5 15
1
2
Ahli_1
Total
1 2
Pasien
Total
Symmetric Measures
1.000 .000 3.873 .000
15
KappaMeasure of Agreement
N of Valid Cases
Value
Asymp.
Std. Errora Approx. Tb Approx. Sig.
Not assuming the null hypothesis.a. 
Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.b. 
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Ahli_2 * Pasien Crosstabulation
Count
8 0 8
2 5 7
10 5 15
1
2
Ahli_2
Total
1 2
Pasien
Total
Symmetric Measures
.727 .173 2.928 .003
15
KappaMeasure of Agreement
N of Valid Cases
Value
Asymp.
Std. Error
a
Approx. T
b
Approx. Sig.
Not assuming the null hypothesis.a. 
Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.b. 
Ahli_3 * Pasien Crosstabulation
Count
8 0 8
2 5 7
10 5 15
1
2
Ahli_3
Total
1 2
Pasien
Total
Symmetric Measures
.727 .173 2.928 .003
15
KappaMeasure of Agreement
N of Valid Cases
Value
Asymp.
Std. Errora Approx. Tb Approx. Sig.
Not assuming the null hypothesis.a. 
Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis.b. 
